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Orticaria cronica e infestazione da Dientamoeba fragilis
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Introduzione
Il  fragilis  di  Dientamoeba è un protozoo intestinale,  cosmopolita,  descritto per la

prima volta nel 1918 da Jepps e Dobell e considerato per lungo tempo appartenente
al genere Entamoeba.
L'osservazione al microscopio elettronico e l'analisi genetica hanno dimostrato che

Dientamoeba fragilis è correlato filogeneticamente con Histomonas.
Oggi Dientamoeba fragilis è classificato nella famiglia delle Trichomonadidae. La

distribuzione mondiale e la prevalenza di Dientamoeba variano dal 0, 4% al 42%[1].
diversamente  dagli  altri  protozoi  patogeni  che  presentano  un’alta  prevalenza  nei
paesi in via di sviluppo, Dientamoeba presenta un distribuzione maggiore nei paesi
con alti  livelli  socio economici:  in Italia la prevalenza è del  4.5%[2],  del  6.3% nel
Belgio,  del  9.4% negli  Stati  Uniti[3],  del  11.7% in  Svezia[4]  e  16.9% nelle  isole
britanniche[5]. I dati sulla sua prevalenza e distribuzione geografica sono certamente
sottostimati a causa della difficoltà di riconoscimento del parassita nell'esame diretto
a  fresco,  o  dopo  concentrazione,  o  in  campioni  colorati  con  colorazioni
estemporanee, in quanto in questo tipo di preparazioni i  nuclei non sono visibili  e
non si colorano.
I  trofozoiti  di  Dientamoeba  sono  inoltre  estremamente  eterogenei  per  forma  e

dimensioni (Figura 2) e possono passare del tutto inosservati oppure essere confusi
con residui  alimentari,  globuli  bianchi  o  cellule  di  sfaldamento  intestinale;  inoltre,
data la sua natura fragile, Dientamoeba degenera rapidamente durante le fasi della
fissazione[6].
Per  tali  motivi,  si  sono  rese  necessarie  adeguate  metodologie  diagnostiche

specifiche  allo  scopo  di  evidenziarlo[7]  e  sono  state  quindi  messe  a  punto  ed
utilizzate nuove tecniche diagnostiche che vedono la RT-PCR come il  metodo più
sensibile per la diagnosi [8-11].
Seppure il  ruolo  di  Dientamoeba fragilis  come patogeno sia  ancora  controverso

studi  recenti  hanno dimostrato che Dientamoeba è più comune rispetto a Giardia
intestinalis.
Il parassita è stato identificato nelle feci di pazienti con quadri variabili di enterite

risoltisi con trattamento antiparassitario.
Tuttavia è anche accertato che molti portatori di Dientamoeba fragilis siano del tutto

asintomatici.
Recenti studi di genetica molecolare hanno dimostrato l'esistenza di due genotipi di

parassita cui sarebbero riferibili differenti gradi di patogenicità in grado di spiegare
quadri clinici così diversi.
Le  modalità  di  trasmissione  del  parassita  non  sono  ancora  note  a  causa  della

mancanza  di  uno  stadio  cistico;  D.  fragilis  è  probabilmente  trasmessa  per  via
oro-fecale, ma è stata anche ipotizzata una trasmissione attraverso uova di elminti
(Ascaris lumbricoides, Enterobius vermicularis). (Figura 1)
D.  fragilis  può essere responsabile  di  infestazioni  intestinali  acute  e  croniche in

bambini e in adulti.
I  sintomi  clinici  più  comuni  includono:  dolore  addominale,  diarrea  cronica,

inappetenza, calo ponderale, meteorismo e talvolta eosinofilia periferica con prurito
generalizzato o meno (oppure localizzato in sede perianale, orticaria ed infezioni o
infestazioni asintomatiche [12, 13].
D. fragilis è stato anche annoverato fra i possibili agenti eziologici della sindrome

dell’intestino irritabile (IBS) [14, 15].
Molti studi hanno dimostrato che l'eradicazione di D. fragilis allevia o isolve i sintomi

[6, 16].
Il trattamento è pertanto raccomandato nei casi sintomatici. Si definisce orticaria un

rash  cutaneo  caratterizzato  da  elementi  eritematosi,  rilevati  e  pruriginosi  (pomfi)
causati  da  vasodilatazione,  incrementato  afflusso  sanguigno  e  aumentata
permeabilità vascolare derivanti dall’attivazione dei mastociti nel derma.
L’orticaria è una delle dermatiti più comuni (si stima che il 20% della popolazione

generale presenti almeno un episodio di orticaria acuta nella vita) ed è caratterizzata
clinicamente  dalla  comparsa  di  pomfi  di  colore  variabile,  dal  rosso  al  bianco,  di
forma,  sede  ed  estensioni  variabili,  quasi  sempre  accompagnati  da  prurito  e  da
angioedema.
Caratteristica dell’orticaria è di essere fugace e migrante.
Persiste in genere meno di 48 ore, ma può regredire completamente anche pochi

minuti dopo la sua comparsa senza lasciare esiti.
Si definisce orticaria cronica quando i sintomi sono quotidiani e perdurano per più

di 6 settimane.
E’ difficile stabilire con certezza quali siano le principali cause di orticaria cronica in

età pediatrica.
La forma idiopatica è la più frequente e si presenta dal 29% [26] al 84%[27].
Di  regola  l’orticaria  cronica  si  associa  a  quattro  cause  principali  nei  bambini:

orticaria  fisica,  orticaria  postinfettiva,  orticaria  allergica,  orticaria  su  base
autoimmune (Tabella1).
Tra le cause di orticaria cronica rivestono un ruolo importante le parassitosi. Viene

presentato  il  caso di  una bambina affetta  da orticaria  cronica ed infestazione da
Dientamoeba fragilis.
Caso Clinico
Ottavia viene valutata per la prima volta presso il nostro ambulatorio di Allergologia

per accertamenti  in merito ad orticaria cronica presente da circa 4 mesi.  Il  primo
episodio si era verificato durante il soggiorno marino interessando tronco e arti.
Gli  episodi  successivi  (circa 1-2 al  mese),  di  entità inferiore,  mostravano scarsa

risposta alla terapia con antistaminico (oxatomide).
Ottavia non presentava in tali  occasioni  altri  sintomi associati,  in particolare non

lamentava  dolore  addominale  o  altra  sintomatologia  gastro-enterica.  All’esame
obiettivo la bambina non presentava segni clinici di patologia in atto, fatta eccezione
per un rash orticarioide a piccoli elementi pomfoidi al tronco e alla radice degli arti.
Gli  accertamenti  di  I  livello per orticaria (emocromo, PCR, immunoglobuline, IgE

specifiche e totali,  screening per  la  celiacha,  transaminasi,  funzionalità  tiroidea e
autoimmunità  specifica)  risultavano nella  norma,  fatta  accezione per  un  modesto
incremento  degli  enzimi  epatici  (AST:  71  mU/ml,  ALT:  104  mU/ml)  e  una  lieve
eosinofilia (E: 700/mmc).
I Prick test per inalanti ed alimenti non mostravano segni di sensibilizzazione.
Le sierologie per EBV, CMV, Toxoplasma gondii, Toxocara canis e cati, HBV, HCV,

HAV, eseguite in merito a ipertransaminasemia risultavano negative, come lo scotch
test e la ricerca dell’antigene fecale per Helicobacter pylorii.
Il  valore  di  transaminasemia,  per  altro,  ricontrollato  dopo  2  settimane,  era

spontaneamente rientrato nei limiti di normalità.
L’esame coproparassitologico, eseguito su tre differenti  determinazioni  fissate su

formalina (quindi ripetuto su altre tre a fresco) permetteva, invece, di identificare la
presenza di Dientamoeba fragilis.
In  considerazione  della  frequenza  degli  episodi  di  orticaria  e  del  noto  ruolo

eziologico di alcune parassitosi quali trigger per l’insorgenza di orticaria, si è deciso
di impostare una terapia eradicante per D. fragilis con Metronidazolo alla dose di
35mg/kg/die per 7 giorni.
Dopo la settimana di trattamento la piccola non ha più presentato orticaria e non ha

più lamentato prurito.
Discussione
Dientamoeba  fragilis  è  un  protozoo  intestinale  classificato  nella  famiglia  delle

Trichomonadidae.
I dati sulla sua prevalenza e distribuzione geografica sono certamente sottostimati

a causa della difficoltà di riconoscimento nell'esame diretto a fresco.
Per questo motivo la diagnosi di  certezza è appannaggio di  laboratori  altamente

specialistici.
Il ruolo di Dientamoeba fragilis come patogeno è ancora controverso.
Il parassita è stato identificato nelle feci di pazienti con quadri variabili di enterite

acuta o cronica che si sono risolti con trattamento antiparassitario.
Tuttavia è accertato che molti portatori di Dientamoeba fragilis sono asintomatici.
Anche  il  ruolo  il  ruolo  di  Dientamoeba  fragilis  nel  determinismo  dell’orticaria  è

discusso.
La nostra esperienza mostra comunque come, nel caso di un paziente con orticaria

cronica  e  con  esame coproparassitiologico  positivo  per  Dientamoeba  fragilis,  sia
consigliabile eseguire un ciclo di terapia eradicante.
Tale approccio è già stato validato da studi su un’ampia casistica relativamente alla

sintomatologia  gastroenterologica  associata  a  Dientamoeba  fragilis[19,  20].  I  più
comuni  antimicrobici  utilizzati  per  l’eradicazione  di  Dientamoeba  sono  lo
iodoquinolo[17, 18], il metronidazolo[19, 20], le tetracicline[21], la paramomicina[22],
e i nuovi derivati del nitromidazolo come il secnidazolo e l’ornidazolo[23, 24].
Sono state utilizzate con successo anche terapie combinate di questi farmaci[25].
In  conclusione  nonostante  la  patogenesi  dell’orticaria  indotta  da  Dientamoeba

fragilis  non  sia  documentabile  con  i  dati  attualmente  disponibili,  il  rapporto  di
causalità  trova  comunque  riscontro  nell’effetto  positivo  che  si  ottiene  sulle
manifestazioni cutanee in seguito ad eradicazione del parassita.



Tabella 1 - Cause di orticaria cronica

Figura 1

Figura 2 - Trofozoita di Dientamoeba fragilis
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