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Riassunto

Introduzione
Molto spesso la causa della sindrome orticaria cronica-angioe-
dema rimane sconosciuta; il riscontro della positività del test
cutaneo con siero autologo (ASST) e di autoanticorpi in grado
di degranulare i mastociti in una parte di questi pazienti lascia
supporre un ruolo patogenetico di alterazioni del sistema im-
munitario nel determinismo di questa sindrome.

Obiettivi
Lo studio è finalizzato a verificare se il test cutaneo con siero
autologo permette di individuare un gruppo di pazienti con
sindrome orticaria cronica idiopatica-angioedema (CIU-A)
che presentino: a) un rischio maggiore di patologie del sistema
immunitario ed in particolar modo delle tiroiditi autoimmuni;
b) una CIU-A caratterizzata da un quadro di maggiore gravità
e/o dall’angioedema; c) una statisticamente significativa di-
versa prevalenza di atopia.

Metodi
Sono stati inseriti nello studio 25 pazienti (12 maschi e 13 fem-
mine) afferiti al nostro Ambulatorio di Allergologia ed Immu-
nologia Clinica ed affetti da CIU-A cronica ma che non pre-
sentavano neoplasie, né  erano infettati cronicamente dai virus
dell’epatite B e C e non erano in trattamento ipotensivo con
ACE-inibitori: ad essi è stato praticato l’ASST. Sono stati
quindi individuati vari gruppi di pazienti sulla base di alcune
caratteristiche quali sesso e presenza o meno di: familiarità per
atopia, atopia, alterazioni del sistema immunitario, patologie
tiroidee, angioedema, gravità della CIU-A. Abbiamo utilizzato
uno studio di tipo caso-controllo ed il  metodo statistico del χ2

per rilevare se l’appartenenza o meno ai gruppi suddetti possa
condizionare la positività all’ASST.

Risultati
Il siero di 9 dei 25 pazienti inseriti nello studio (36%) ha dato
esito positivo ma non sono state rilevate differenze statistica-
mente significative nella positività all’ASST per nessuno dei
gruppi esaminati.
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Summary

Introduction
The cause of the CIU-A is very often unknown. The veri-
fication of the positivity of the ASST and the presence of
auto-antibodies able to degranulate the mast cells in part
of these patients suggests a pathogenetic role of alterations
of the immunitary system in causing this syndrome.

Objectives
The study aims at verifying whether the ASST allows us to
identify a group of patients affected by CIU-A with: a) a
higher risk of pathologies of the immunitary system and,
in particular, of the autoimmune thyroiditis; b) a CIU-A
characterized by a situation of greater seriousness and/or
by angioedema; c) a statistically significant different
prevalence of atopy.

Methods
The study included 25 patients (12 males, 13 females)
arrived at our Ambulatory of Allergology and Clinical
Immunology and that were sick of CIU-A but they didn’t
have any cancer and they weren’t chronically infected with
the viruses of hepatitis B and C; they weren’t  either  under-
going hypotensive  treatment with ACE- inhibitors: they
were tested with ASST. Afterwards different groups of
patients were identified on the basis of characteristics like
sex and the presence or absence of familiarity for atopy,
atopy, alterations of the immunitary system, thyroidal
pathologies, angioedema, seriousness of the CIU-A. A
study of the type case-control has been used as well as the
statistical method of the χ2 to assess whether the positivity
to the ASST may be influenced by the fact of being or not
a member of the above mentioned groups.

Results
The serum of 9 out 25 patients of our study (36%) has
given positive results but no statistically significant differ-
ences have been pointed out in the positivity to the ASST
for any of the groups examined.
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Conclusioni
I risultati ottenuti in questo studio ci fanno ritenere che l’AS-
ST non permette di identificare un gruppo di pazienti con
CIU-A che presentino:
1. una forma di CIU-A più grave, né maggiormente a rischio di
angioedema;
2. una predisposizione per le malattie allergiche;
3. una predisposizione a sviluppare le patologie autoimmuni
sistemiche e le tiroiditi autoimmuni.

Conclusions
The results obtained from this study support the conclu-
sion that the ASST doesn’t enable us to identify a group
of patients with CIU-A who show:
1. a more serious form of CIU-A nor more exposed to the
risk of angioedema;
2. a predisposition to allergic diseases;
3. a predisposition to develop systemic autoimmune
pathologies and the autoimmune thyroiditis.

Introduzione

L’orticaria cronica (CU) è caratterizzata dalla com-
parsa di pomfi, ciascuno dei quali permane fino a 24
ore, e, nel complesso, ha una durata che può andare
da un minimo di 6 settimane fino a tutta la vita del
paziente.
Le indagini che vengono di norma eseguite allo sco-
po di individuarne la causa o le cause, sono usual-
mente infruttuose, in quanto queste possono essere
identificate solo in un’esigua minoranza di casi 1; se
questo non è possibile si parla allora di orticaria cro-
nica idiopatica (CIU).
Alcuni Autori 2-5 hanno dimostrato che in una percen-
tuale del 40-70% dei pazienti con CIU in fase attiva,
l’iniezione intradermica di siero autologo determina
la comparsa, nella stessa sede, di eritema e di un
pomfo orticarioide in circa 1/2 ora. Questi dati sug-
geriscono la presenza nel siero dei pazienti con CIU
di fattori istamino-liberatori, capaci di scatenare l’at-
tivazione e la degranulazione di mastociti cutanei. Ta-
li fattori sembrano essere di esclusiva pertinenza dei
pazienti con CIU in fase attiva, in quanto il test ese-
guito nei soggetti sani, in quelli con orticaria fisica o
con altre patologie e nei soggetti con CIU in fase non
attiva è risultato persistentemente negativo 6, mentre,
reiniettando in questi ultimi il siero, prelevato in fase
attiva, si rievocava una reazione eritemato-pomfoide 5

dimostrando quindi la valenza patogenetica del siero
nel determinismo delle manifestazioni della sindro-
me orticaria-angioedema (SOA) almeno in una parte
dei pazienti con orticaria cronica idiopatica (CIU),
dato avvalorato dal riscontro di netto miglioramento
o dalla risoluzione della sintomatologia in pazienti
con severa CIU trattati con plasmaferesi 7.
Gli scopi del nostro studio sono stati:
a) valutare se l’ASST permette di individuare un

gruppo di pazienti con CIU che presentano un ri-
schio maggiore di patologie del sistema immuni-
tario ed in particolar modo delle tiroiditi autoim-
muni;

b) se una positività dell’ASST correla con una CIU
caratterizzata da un quadro di maggiore gravità
e/o all’angioedema;

c) se esiste un’associazione tra risultato dell’ASST
ed atopia.

Pazienti e metodi

Sono stati inseriti nello studio 25 pazienti afferiti al
nostro Ambulatorio ed affetti da CIU-A cronica ma
che non presentavano neoplasie, né  infezione dai vi-
rus dell’epatite B e C e non erano in trattamento ipo-
tensivo con ACE-inibitori. Da tutti è stato ottenuto
consenso informato per l’esecuzione dell’ASST.
I pazienti, al fine di identificare le possibili cause
della CIU-A, sono stati sottoposti a:
a) anamnesi ed esame obiettivo accurati;
b) skin prick test per i principali allergeni alimen-

tari (Bayer-Italia, Linea Allergeni DHS, e Stal-
lergenes-Italia); per acari maggiori, Cladospo-
rium mix, Alternaria tenuis, gatto, cane ed altri
allergeni inalanti (Ditta Alk - Abellò);

c) esami di laboratorio a loro volta suddivisibili in:
1) esami ematici: esame emocromocitometrico

con formula leucocitaria, VES, PCR, elet-
troforesi siero-proteine, HBsAg, anti-HCV,
FT3, FT4, TSH, complementemia totale, fra-
zioni C3, C4, C1-inibitore, IgE, anticorpi an-
ti-nucleo, immunocomplessi circolanti, RA
test, Waaler-Rose, anticorpi anti-tireoglobu-
lina, anti-tireoperossidasi, anti-recettore del
TSH, anti-Helicobacter pylori;

2) esame delle urine e del sedimento urinario;
3) esame batteriologico e parassitologico delle

feci su 3 campioni raccolti in 3 giorni diver-
si e dell’antigene fecale dell’Helicobacter
pylori;

d) gli esami: patch test, tampone genitale per batte-
ri e miceti, radiografia del torace, dei seni para-
nasali e delle arcate dentarie, sono stati richiesti
solo in caso di specifico sospetto.

Tutti i pazienti inseriti nello studio (12 maschi e 13
femmine) erano affetti da CIU-A in quanto o gli
esami sopra riportati avevano dato esito negativo,
oppure la loro positività non poteva spiegare, se non
in parte, il quadro clinico, oppure la rimozione del-
l’agente causale, ove possibile, non aveva risolto
completamente la sintomatologia.



Test cutaneo con siero autologo (ASST)

Il sangue, subito dopo il prelievo, è stato posto steril-
mente in provette coniche da 15 ml (Falcon, Becton
Dickinson, USA) e lasciato coagulare per circa 1 ora
a temperatura ambiente; successivamente è stato cen-
trifugato e stoccato in provette in aliquote diverse e
lasciato a -20°C fino al momento dell’utilizzo, qua-
lora non fosse stato possibile eseguire il test subito
dopo la preparazione.
L’ASST è stato eseguito secondo quanto precedente-
mente descritto da alcuni Autori 4, somministrando
per via intradermica sulla cute volare dell’avambrac-
cio 50 µl di siero autologo mediante siringhe da 1 ml
Becton Dickinson USA. Il controllo negativo era co-
stituito da soluzione fisiologica sterile, anch’essa
iniettata per via intradermica con lo stesso tipo di si-
ringhe utilizzate per la somministrazione del siero
autologo. Il controllo positivo era rappresentato da
skin prick test con istamina alla concentrazione di 10
mg/ml ed il test era valutato a 15 minuti dall’effet-
tuazione, mentre l’ASST ed il test cutaneo con la so-
luzione salina sterile erano valutati dopo 15 minuti e
successivamente dopo 30 minuti. Tutti i test intrader-
mici erano effettuati dopo almeno 6 giorni dalla so-
spensione degli antistaminici. Il risultato dell’ASST
era considerato positivo se aveva provocato la com-
parsa di un pomfo in cui sia il diametro maggiore che
quello ad esso perpendicolare erano di almeno 3 mm
più grandi rispetto a quelli del pomfo indotto dalla
soluzione salina, oppure se l’ASST aveva provocato
la comparsa di un eritema in cui i diametri erano cia-
scuno di almeno 4 mm superiore a quelli dell’eritema
causato dalla soluzione salina.
Abbiamo utilizzato uno studio di tipo caso-controllo
intendendo per casi i pazienti affetti da CIU-A con
ASST-positivo e per controlli i pazienti anch’essi af-
fetti da CIU-A ma con ASST-negativo e per valutare
un’eventuale correlazione tra ASST positivo e risul-
tati degli esami clinico-laboratoristico-strumentali
eseguiti nei pazienti con CIU-A è stato utilizzato il
test statistico del χ2 con un grado di libertà.

Risultati

Il siero di 9 dei 25 pazienti (12 maschi e 13 femmi-
ne) inseriti nello studio (36%) ha dato esito positivo.
La soluzione fisiologica ha dato esito negativo in tut-
ti i pazienti esaminati, non determinando la compar-
sa di ponfo o eritema.
Sono risultati ASST+ 5 maschi (55,56% degli AS-
ST+) e ASST- gli altri 7 (43,75% degli ASST-), AS-
ST+ 4 femmine (44,44% degli ASST+) e ASST- le
altre 9 (56,25% degli ASST-), senza significative dif-
ferenze tra i due sessi. Otto pazienti (32%) avevano
familiari di I grado atopici: tra essi l’ASST è risulta-

to positivo in 4 (44,44% degli ASST+) e negativo ne-
gli altri 4 (25% degli ASST-). Dieci (40%) erano ri-
sultati atopici sulla base dei test cutanei per gli aller-
geni sopra riportati e di essi 4 hanno presentato un
ASST positivo (44,44% degli ASST+) contro 6 che
lo hanno presentato negativo (37,5% degli ASST-).
Non vi erano significative differenze neppure tra la
risposta all’ASST ed il dosaggio delle IgE totali: 8
pazienti (32%) presentavano un aumento delle IgE e
di questi 3 (33,33% degli ASST+) avevano l’ASST
positivo mentre era negativo in 5 (31,25% degli AS-
ST-). Nessuna differenza statisticamente significativa
è stata rilevata tra risultato dell’ASST ed alterazioni
laboratoristiche dei parametri immunologici riportati
nella sezione degli esami richiesti: ben 19 pazienti
(76%) presentavano alterazioni di almeno un esame
immunologico 7 dei quali avevano l’ASST+ (77,78%
degli ASST+), e gli altri 12 negativo (75% degli AS-
ST-).  I confronti e l’analisi statistica sono riportati
alla Tabella I.
Siamo poi passati ad analizzare i vari esami immu-
nologici uno ad uno per valutare l’esistenza di rela-
zione tra ciascuno di essi ed il risultato dell’ASST ma
anche in questo caso le differenze riscontrate non so-
no risultate statisticamente significative: 
a) con gli anticorpi anti-tiroide (anti-tireoglobulina,

anti-tireoperossidasi, anti-recettore del TSH): ben
6 pazienti (24%) presentavano la positività di al-
meno uno di tali auto-anticorpi (4 erano positivi
per gli anti-tireoperossidasi, 2 per gli anti-tireo-
globulina e nessuno per gli anti-recettore del
TSH): di questi 6, 2 erano ASST+ (22,22% degli
ASST+) e 4 ASST- (25% degli ASST-);

b) con gli ANA: 9 pazienti (36%) presentavano po-
sitività agli ANA, dei quali 3 erano ASST+
(33,33% degli ASST+) e gli altri 6 ASST- (37,5%
degli ASST-);

c) con gli immunocomplessi circolanti (IC): 2 pa-
zienti (8%) erano positivi agli IC di cui uno era
ASST+ (11,11% degli ASST+) e l’altro ASST-
(6,25% degli ASST-);

d) con il fattore reumatoide (mediante il riscontro
positivo di almeno uno tra Ra-test e Waaler-Ro-
se): 3 pazienti (12%) presentavano positività del
fattore reumatoide dei quali 2 erano ASST+
(22,22% degli ASST+) ed uno ASST- (6,25% de-
gli ASST-).

Abbiamo quindi valutato l’eventuale relazione tra ri-
sultato dell’ASST e:
a) riscontro anamnestico di patologia tiroidea: 5 pa-

zienti (20%) presentavano all’anamnesi positività
per patologie tiroidee (in 4 il meccanismo pato-
genetico era considerato di tipo autoimmune per
il riscontro degli anticorpi anti-tiroide), 3 con ipo-
tiroidismo erano in trattamento con L-tiroxina,
una era ipertiroidea ed assumeva metimazolo, una
presentava invece un gozzo colloido-cistico e non
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Tab. I. I due gruppi di pazienti studiati non differiscono in maniera statisticamente significativa per nessuna delle caratteristi-
che clinico-laboratoristiche e strumentali studiate.

n. ASST+ ASST- χ2 P

Pazienti 25 9 (36%) 16 (64%)

Maschi 12 (48%) 5 (55,56%) 7 (43,75%)
0,321 0,50-0,60

Femmine 13 (52%) 4 (44,44%) 9 (56,25%)

Fam. per atopia (sì) 8 (32%) 4 (44,44%) 4 (25%)
1,00 ∼0,30

Fam. per atopia (no) 17 (68%) 5 (55,56%) 12 (75%)

Atopici 10 (40%) 4 (44,44%) 6 (37,5%)
0,116 0,70-0,80

Non atopici 15 (60%) 5 (55,56%) 10 (62,5%)

IgE totali aumentate 8 (32%) 3 (33,33%) 5 (31,25%)
0,011 0,90-0,95

IgE totali normali 17 (68%) 6 (66,67%) 11 (68,75%)

Es. immunol. alterati 19 (76%) 7 (77,78%) 12 (75%)
0,024 ∼0,90

Es. immunol. normali 6 (24%) 2 (22,22%) 4 (25%)

Anti-tiroide ab pos. 6 (24%) 2 (22,22%) 4 (25%)
0,024 ∼0,90

Anti-tiroide ab neg. 19 (76%) 7 (77,78%) 12 (75%)

ANA pos. 9 (36%) 3 (33,33%) 6 (37,5%)
0,043 0,80-0,90

ANA neg. 16 (64%) 6 (66,67%) 10 (62,5%)

Immunocompl. circ. pos. 2 (8%) 1 (11,11%) 1 (6,25%)
0,140 ∼0,70

Immunocompl. circ. neg. 23 (92%) 8 (88,89%) 15 (93,75%)

Fattore reumatoide pos. 3 (12%) 2 (22,22%) 1 (6,25%)
1,392 ~0,30

Fattore reumatoide neg. 22 (88%) 7 (77,78%) 15 (93,75%)

Patol. tiroidea (sì) 5 (20%) 1 (11,11%) 4 (25%)
0,694 ~0,40

Patol. tiroidea (no) 20 (80%) 8 (88,89%) 12 (75%)

Alteraz. Orm. tiroide (sì) 3 (12%) 0 (0%) 3 (18,75%)
1,917 ∼0,20

Alteraz. Orm. tiroide (no) 22 (88%) 9 (100%) 13 (81,25%)

Angioedema (sì) 14 (56%) 5 (55,56%) 9 (56,25%)
0,001 > 0,95

Angioedema (no) 11 (44%) 4 (44,44%) 7 (43,75%)

CIU-A grave 16 (64%) 6 (66,67%) 10 (62,5%)
0,043 0,80-0,90

CIU-A lieve-mediav 9 (36%) 3 (33,33%) 6 (37,5%)



era in terapia; di questi 5 solo uno è risultato AS-
ST+ (11,11% degli ASST+), gli altri 4 ASST-
(25% degli ASST-);

b) pattern ormonale tiroideo comprendente TSH, FT3,
FT4: 3 pazienti (12%) presentavano l’alterazione di
uno di questi parametri e tutti e 3 avevano anticor-
pi anti-tiroide: di essi nessuno era ASST+ mentre
tutti e 3 erano ASST- (18,75% degli ASST-).

Abbiamo poi valutato se il risultato dell’ASST per-
metteva di individuare un gruppo di pazienti con
CIU-A a maggior rischio di: a) angioedema, b) un
quadro clinico caratterizzato da una maggiore gra-
vità: 
a) angioedema: tale manifestazione era presente al-

l’anamnesi in 14 pazienti (56%) dei quali 5 erano
ASST+ (55,56% degli ASST+), mentre 9 erano
ASST- (56,25% degli ASST-);

b) CIU-A caratterizzata da particolare gravità: per va-
lutare la gravità della CIU-A abbiamo preso in con-
siderazione alcuni parametri, assegnando un pun-
teggio a seconda delle caratteristiche di ciascuno:
1) durata dei pomfi: 1 se inferiore alle 24 ore, 2

se superiore;
2) numero dei pomfi in una tipica eruzione: 1 se

1-5, 2 se 6-15, 3 se più di 15;
3) punteggio dato al prurito durante una tipica

eruzione: 0 = assente, 1 = lieve, 2 = medio, 3
= intenso, 4 = insopportabile;

4) dimensione di ciascun pomfo: 1 se inferiore a
0,5 cm, 2 se 0,5-1,5 cm e 3 se superiore a 1,5
cm;

5) durata della SOA: 1 se 2-6 mesi, 2 se 6-12 me-
si e 3 se superiore a 12 mesi;

6) frequenza con cui compaiono i pomfi alla set-
timana: 0 se meno di 2 volte, 1 se 2-3 volte, 2
se 3-6 volte e 3 se tutti i giorni;

7) angioedema: la sua presenza, ancorché occa-
sionale, condiziona un quadro di gravità.

La CIU-A è stata considerata di lieve entità se la
somma dei punteggi così ottenuti per ciascun pazien-
te andava da 4 a 11, di grado medio se da 12 a 14
mentre grave se il punteggio ottenuto era uguale o su-
periore a 15 e/o vi era il riscontro anamnestico od
obiettivo di angioedema. In questo modo 3 pazienti
(12%) presentavano una forma lieve, 6 (24%) una
forma intermedia mentre i restanti 16 (64%) una for-
ma grave. Abbiamo poi accorpato le forme di lieve e
media gravità e valutato, come sopra detto, se vi è
una relazione tra gravità della SOA e risultato del-
l’ASST: dei 16 pazienti (64%) con CIU-A grave 6
erano ASST+ (66,67% degli ASST+) mentre 10 era-
no ASST- (62,5% degli ASST-). 

Nella Tabella I sono riassunti i dati sopra esposti con
l’analisi statistica.

Discussione e Conclusioni

I primi ad effettuare l’ASST nei pazienti con ortica-
ria cronica idiopatica, arrivando all’ipotesi che la ma-
lattia fosse provocata da un mediatore sierico, furono
Grattan et al. nel 1986 5. Alcuni Autori 2 8-10 12-16 hanno
successivamente studiato con varie tecniche (dosag-
gio del rilascio di istamina da mastociti e basofili,
Western blot, immunoprecipitazione ed ELISA) il
siero dei pazienti con CIU ed hanno rilevato la pre-
senza in una parte estremamente variabile (5-69%) di
essi di autoanticorpi di classe IgG anti-IgE e/o anti-
subunità α del recettore ad alta affinità delle IgE (an-
ti-FcεRIα), recettore presente come noto su mastoci-
ti e basofili; secondo tali Autori questi autoanticorpi
potrebbero avere significato patogenetico nel deter-
minismo della SOA visto che almeno una parte di es-
si sembrano in grado di rilasciare istamina da masto-
citi e basofili. Va detto peraltro che tali autoanticorpi
non sono specifici della CIU (gli anti-IgE sono stati
trovati anche in controlli sani 9 oltre che, più fre-
quentemente, nelle malattie atopiche ed infiammato-
rie ed  in alcune malattie autoimmuni come LES, ar-
trite reumatoide e sclerosi sistemica 17, mentre gli
anti-FcεRIα sono stati trovati, oltre che in una signi-
ficativa percentuale di pazienti con CIU 2 8-11 14, nel-
l’asma non atopico 18, nel pemfigo volgare, nella der-
matomiosite, nel LES e nel pemfigoide bolloso 10):
per quanto riguarda gli anti-FcεRIα solo quelli pre-
senti nella CIU mostrano marcata capacità istamino-
liberatrice in quanto appartengono alle sottoclassi
IgG1 e IgG3 capaci di fissare il complemento mentre
negli altri casi appartengono principalmente alle sot-
toclassi IgG2 ed IgG4: Fiebiger et al. hanno dimo-
strato infatti che il blocco del recettore C5 sui baso-
fili o la decomplementazione riducono notevolmente
la capacità istamino-liberatrice della maggior parte
dei sieri di pazienti con CIU che presentano autoan-
ticorpi anti-FcεRIα 10. Per quanto riguarda gli au-
toanticorpi anti-IgE è stato dimostrato che ne esisto-
no di diversa classe immunoglobulinica (IgA, M e G)
ma solo le IgG anti-IgE di una piccola percentuale di
pazienti con dermatite atopica e CIU inducono il ri-
lascio di mediatori da mastociti e basofili 17. Gli au-
toanticorpi anti-IgE si legano a ponte mediante il lo-
ro Fab ad epitopi presenti nei domini Cε2 o al Cε4 di
due IgE 19 20 legate a loro volta ai loro recettori ad al-
ta affinità per il frammento cristallizzabile presenti
sulla membrana plasmatica di mastociti e basofili
(FcεRI) alla cui subunità α di due di essi si legano in-
vece a ponte le IgG anti-FcεRIα 8. Da rilevare che se-
condo Kaplan et al. esisterebbe anche un gruppo di
pazienti con CIU che presenta fattori nel siero in gra-
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do di attivare mastociti e basofili e la cui identità non
è ancora conosciuta 14 ed un lavoro recente di Fagio-
lo et al. 21 ha dimostrato per la prima volta che i sieri
di pazienti con CIU sottoposti ad un processo di de-
complementazione (riscaldati per 30 minuti a 56°C)
e privati delle IgG (e quindi anche delle IgG anti-
FcεRIα) mantenevano perfettamente la loro capacità
di dare una reazione eritemato-pomfoide alla sommi-
nistrazione intraderma di siero autologo, quindi se-
condo questi Autori la reattività cutanea al siero au-
tologo potrebbe essere dovuta a fattori di tipo non
immunoglobulinico tuttora da determinare.
Un altro dato interessante e tuttora da chiarire sotto
molti aspetti consiste nell’eventuale associazione tra
CIU a patogenesi autoimmune e tiroiditi autoimmu-
ni (AT): i primi Autori a supporre tale associazione
furono Leznoff et al. nel 1983 i quali videro che il
12,1% di pazienti con CIU presentava AT contro un
valore atteso massimo del 6% 22, un ulteriore lavoro
dello stesso Leznoff e di Sussman del 1989 23 con-
fermò il dato precedente, in questo caso la percen-
tuale salì al 14,42% risultando statisticamente signi-
ficativa (p < 0,01). Tali Autori rilevarono inoltre che
in alcuni pazienti (< 10%) con CIU e AT il tratta-
mento con L-tiroxina determinava remissione della
CIU in 4 settimane. Rumbyrt et al. nel 1995 trovaro-
no che la terapia tiroido-soppressiva determinava re-
missione clinica nei pazienti con CIU eutiroidei che
presentavano autoanticorpi anti-tiroidei mentre non
era efficace nei pazienti con CIU ma privi di tali au-
toanticorpi 24. Successivamente Lombardo et al. con-
fermarono questa associazione 25 tra le due patologie

dimostrando inoltre un miglioramento della CIU nel
50% dei pazienti ipotiroidei trattati con L-tiroxina.
Non mancano però, come dicevamo, lavori che ne-
gano una correlazione tra le due patologie come
quello di Kandeel et al.26 che non ha rilevato un mi-
glioramento della CIU con terapia ormonale tiroidea
sostitutiva nei pazienti che presentavano una conco-
mitante AT.
La percentuale di pazienti con una risposta positiva
all’ASST da noi osservata conferma i dati di alcuni
Autori4.
I risultati ottenuti in questo studio ci fanno ritenere
che l’ASST non permette di identificare:
1) un gruppo di pazienti con CIU-A più grave, né

maggiormente a rischio di angioedema;
2) un gruppo di soggetti con predisposizione per le

malattie allergiche;
3) una popolazione predisposta a sviluppare le pato-

logie autoimmuni sistemiche e le tiroiditi autoim-
muni.

Da rilevare che anche noi come Leznoff e Sussman 22 23

abbiamo riscontrato un’elevata percentuale di pa-
zienti affetti da tiroidite autoimmune: ben il 24%
contro un valore massimo atteso di 6% anche se, co-
me  abbiamo visto, questi pazienti non avevano una
maggiore probabilità di risultare positivi all’ASST ri-
spetto a quelli senza tiroidite autoimmune.
Sulla base di questi dati e di quelli provenienti dalla let-
teratura possiamo concludere, in accordo con Sabroe,
Grattan, Greaves 27, che l’ASST è effettivamente utile
solo nei pazienti con CIU-A grave in considerazione di
un possibile trattamento immunosoppressivo.
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