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Questo documento & una versione abbreviata del Po-
sition Statement preparato da una task force del-
PEAACI, rappresentante le 5 sezioni EAACIeil Co-
mitato Esecutivo del’EAACI composto di speciaiisti
che riportano e opinioni correnti sulla allergia
espresse da varie specialita cliniche e dj base riguar-
danti I’allergia. Scopo di questo documento & pro-
porre una revisione della nomenclaturg per le reazio-
ni allergiche e correlate che pud essere usata indi-
pendentemente dall’organo bersaglio o da) gmppo di
etd dei pazienti. La nomenclatura & basata sulle at-
tuali conoscenze dei meccanismi che iniziano ¢ me-
diano le reazioni allergiche. Tuttavia non si & inteso
rivedere la nomenclatura deiia ipersensibilita non al-
lergica (Allergy 2001;56:813-24).

Introduzione

Le reazioni allergiche possono esprimersi in molti or-
gani e in ogni etd. L'alta prevalenza di malattie aller-
giche e le migliorate procedure diagnostiche e di trat-
tamento hanno avuto un grande impatto sulle cure
mediche fornite ai pazienti allergici. I medici di tutte
le specializzazioni basate su strutture ospedaliere o
territoriali devono trattare con pazienti che hanno o
sospettano di avere un disordine allergico alla base
dei loro sintomi di malattia. Per evitare di essere mal
compresi da pazienti e colleghi, i medici dovrebbero
adottare definizioni molto chiare delle malattie aller-
giche e conformarsi a questa nomenclatura nelle loro
comunicazioni professionali e pubbliche,

Nei primi anni *20 Coca e Cooke 2021 introdussero il
termine “atopia” per indicare alcuni fenomeni di iper-
sensibilitd nell’uomo, A quel tempo, evidentemente,

essi non conoscevano i lavor di Prausnitz e Kiistner 7
pubblicati nel 1921 riguardanti i trasferimento passi-
vo della ipersensibilitd immediata nell’uomo median-
te siero. Nella loro definizione originale di “atopia”,
Coca e Cooke inclusero solamente Ja rinite allergica e
I’asma bronchiale. Wise e Sulzberger proposero il ter-
mine “dermatite atopica” per indicare “tipi mal defi-
niti di lichenificazione localizzata e generalizzata,
neuroderratite generalizzata o manifestazione di ato-
pia”*,

Nei decenni seguenti molti studi suila popolazione, in
particolare quelli di Schwartz®! e Schnyder® e quelli
di follow-up in bambini prima affetti da eczema in-
fantile ** dimostrarono le classiche malattie atopiche
e la stretta associazione di asma, di rinite stagionale,
di rinite perenne, di dermatite atopica e di allergie ali-
mentari in tali bambini. Fu dimostrato in seguito che
i livelli di IgE sieriche ** aumentano in genere nella
“dermatite atopica” %% e che I’ aumento delle IgE sie-
riche & correlato all’incremento delle IgE specifiche
contro vari allergeni ambientali * % 97, Tyttavia & sta-
to anche osservato che nelle forme moderate o lievi
ed anche in pochi casi di dermatite alopica severa sen-
Za coesistenza d’asma e dj rinite, i valori delle IgE
Possono restare entro 1 valori di norma 7 %,

Il campo dell’allergologia sj 2 sviluppato rapidamen-
te durante gli ultimi 50 anni. Le conoscenze sui mec-
canismi immunologici e sugli effetti farmacologici
hanno migliorato 1a nostra comprensione *!, La clas-
sica nomenclatura delle reazioni allergiche, introdot-
ta da Gell e Coombs nel 1968 % (le ben note ipersen-
sibilita dei tipi I-TV) & stata urile. Tuttavia, & stata po-
sta troppa enfasi sui ruoli, presumibilmente distinti e
reciprocamente esclusivi, degli anticorpi e delle cej-
lule immunocompetenti. Questa dicotomia non 2 in
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accordo con le attuali conoscenze sulla risposta im-
mune dinamica, orchestrata dalle cellule dendritiche
¢ dalle cellule T helper, e mediata da cellule effettri-
ci di vari tipi, da anticorpi, chemochine & citochine,
Quindi vi & una forte esigenza di una revisione della
nomenclatura,

Nel 1968, il Centro di Riferimento Internazionale
dell’Organizzazione Mondiale della Sanita per le im-
munoglobuline stabili che erano disponibili suffi-
cienti dati critici per annunciare Ia presenza di un
quinto isotipo immunoglobulinico, le IgE™2, La clas-
sica “attivitd reaginica” poteva essere posta in rela-
zione alle IgE*' %2 Non & 3 tutt’oggi ancora stabilito
se altri tipi di attivita di sensibilizzazione tessutale
presenti in animaii come gli anticorpi sensibilizzanti
a breve termine &, esistano anche nell’uvomo,

A metd degli anni '70, le classiche reazioni allergi-
che, IgE mediate, ad allergeni inalanti furono deno-
minate da Pepys “allergia atopica” # ™. 11 termine
“atopico™ & usato oggi, come sinonimo di “IgE me-
diato”, dalla maggior parte dei medici e scienziati
che si interessano di allergia. Tuttavia, altri, special-
mente pediairi e dermatologi, considerano Patopia
anche un tratto costituzionale. Ritengono “I’atopia”
essere termine clinicamente utile poiché allergia
IgE mediata & comune nei bambini e ne; giovanj
adulti e ha spesso carattere familiare.

L’atopia & ereditaria. Per esempio, il rischio di svi-
luppare una allergia IgE mediata & del 40-60% per un
bambino i cui genitori sono entrambi atopici. Questo
rischio era al 5-10% se nessun genitore era atopico ,
ma la percentuale & in aumento, Nei bambini “forte-
mente atopici”, la sensibilizzazione IgE e le malattie
atopiche si sviluppano precocemente nelia vita, Sono
state riportate associazione tra vari loci genici e l'a-
sma, elevati livelli di IgE ed altre condizioni 252 Tyt
tavia, ad oggi, non sono stati identificati specifici
marcatori genetici per 1'atopia. La spiegazione pif
verosimile & che I’atopia & un’alterazione poligenica.
Alcuni individui che non possono essere descritti
atopici sfuggono alla sensibilizzazione aj comunj al-
lergeni nell’infanzig e nell’adolescenza, ma sviluppa-
no pil tardi un’allergia IgE mediata quando esposti
ad alte dosi di aliergeni, spesso insieme ad adiuvanti
come il fumo del tabacco 5.

Questa situazione & dimostrata da molti casi di aller-
gia occupazionale ™, come quella agli animali di la-
boratorio quali i topi ™, enzimi come 1’ ot-amilasi 1 %!,
la proteasi del Bacillus subtilis* e piante ornamenta-
li come il Ficus Bejamina? . Vi sono alcune eviden-
ze che, in aggiunta al tratto IgE, I'atopia includa al-
cuni tipi di sensibilita di organi bersaglio, come di-
mostrato, per esempio, dall’effetto dannoso dell’e-
sercizio fisico in alcuni pazienti, dall’ osservazione di
un’iperreattivitd bronchiale non allergene specifica
in pazienti con asma allergico e dall’aiterata funzio-
ne barriera della cute atopica.
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Senza un marcatore genetico, gli individui atopici
non possono essere identificati prima che sviluppino
una sensibilizzazione IgE allergene-specifica. La
presenza di anticorpi IgE non significa necessaria-
mente malattia clinicamente attiva, ma Puod avere un
valore predittivo. Vari gruppi hanno osservato che,
anche senza sintomi, la presenza di anticorpi 1gE al
bianco d’uovo di gallina nei bambini sia un elemen-
to predittivo per lo sviluppo di sintomi atopici prima
dei 7-10 anni d’eta ¥ %2, In un tipico caso di atopia la
dose di allergene inalante, necessaria per indurre sen-
sibilizzazione e sintomi, & estremamente bassa, Sti-
me basate sui conteggi pollinici indicano che una do-
se annuale di pochi microgrammi ¥, ¢ la sensibilizza-
zione all’allergene del gatto Feld 1, pud verificarsi **
a livelli intorno ai 25 ng/g di polvere,

Meccanismi IgE mediati sono spesso responsabili di
allergie al veleno di insetti ¢ %, che si manifestano di
solito con la stessa frequenza in individui non atopi-
ci, e a certi farmaci ¥, Up coinvolgimento delle IgE
con livelli sierici di IgE fortemente elevati e 13 pre-
senza di anticorpi IgE & stata dimostrata nelle infe-
stazioni da elminti %47, ¢ si ritiene che la funzione
utile delle IgE sia correlata alla nostra difesa contro i
Parassiti elmintici. Tuttavia sono necessari ulteriori
studi per chiarire V'intera possibile gamma di funzio-
ni utili delle IgE.

La risposta anticorpale IgE pud rappresentare una
proporzione molto vasta del totale delle IgE; in alcu-
ni casi di rinite allergica sino al 50-60% delle IgE in
un campione di siero pud essere riconosciuta costi-
tuita da anticorpi verso allergeni pollinici . Tuttavia,
in altri casi, per esempio nella dermatite atopica IgE
mediata, la produzione policlonale & considerevole, e
I'anticorpo IgE pud rappresentare soltanto il 2% o
meno della totale produzione di IgE * 15,

Dovrebbe essere ricordato che cellule e mediatori del
sistema immune si ritrovano anche nelle biopsie di
siti d’inflammazione, poiché reazioni immunologi-
che sono ovviamente coinvolte nel mediare e inizia-
r¢ le risposte infiammatorie come le risposte allergi-
che. Le reazioni infiammatorie, particolarmente
quelle indotte dai Th2 sono anche coinvolte nella di-
fesa immune come contro gli elminti, ¢ forse anche
per il mantenimento deiia gravidanza ¥’, e la eosino-
filia pud essere stimolata da infezioni batteriche e vi-
rali. Quindi, la presenza in un tessuto o in circolo di
quantitd aumentate di eosinofili, di IL-5 o anche di
IgE policlonali senza significativa attivita anticorpa-
le, non indica necessariamente una reazione allergi-
ca. D’altro canto, la presenza di anticorpi IgE speci-
fici per allergeni classici & sempre il segno di una rea-
zione allergica potenzialmente significativa,

Varie sostanze possono agire da adiuvanti e stimo-
lanti di IgE policlonali. Un esempio sono le entero-
tossine dello Staphylococcus aureus, talora indicate
come “superantigeni”, in grado di indurre un'infiam-
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mazione eosinofila ed una risposta IgE policlonale,
nella “dermatite atopica”*® ed anche nei polipi nasa-
li tipicamente non allergici 3, Altri esempi sono il fu-
mo di sigaretta %, le infezioni da cytomegalovirus
(CMV) ® e la malattia graft versus host (GVHD) ™.
Similmente, 1’ aspetto microscopico ed immunologi-
co della mucosa bronchiale & simile nelle biopsie del-
I’asma allergico classico (precedentemente anche in-
dicato come asma estrinseco o esogeno) e 1'asma non
allergico (precedentemente anche indicato come
asma intrinseco o endogeno} 143, Lo stesso si verifi-
ca anche per la rinite allergica e non allergica S e per
i diversi tipi di eczema/dermatite 3%,

Ipersensibilita

Vi & stata la tendenza durante le ultime due decadi ad
usare la parola “allergia” per descrivere non solo 1'al-
lergia come definita in seguito, ma tutti i tipi di rea-
ziont inaspettate sulle superfici cutanee e mucose.
Esse includono tutti i tipi di dubbie reazioni avverse

ad alimenti e ad additivi alimentari 7 5, effetti colla-
terali di farmaci, reazioni psicologiche per le quali
sono stati imputati fattori ambientali (“allergia all’e-
lettricita™) %, disturbi comportamentali ed altri.
Proponiamo che il termine ipersensibilitd sia usato
come un termine “ombrello” per comprendere queste
reazioni (Fig. 1}, e che la sua definizione sia la se-
guente:

Pipersensibilitd causa segni e sintomi obiettivamen-
te riproducibili, iniziati da esposizione ad uno stimo-
lo definito ad una dose tollerata da soggetti normali.
Questa definizione non si adatta alle classiche rispo-
ste all’infezione, all’autoimmunitd o alle reazioni
tossiche. E importante che la reazione di ipersensibi-
lita sia riproducibile nel senso che vi sia ragionevole
evidenza dalla storia clinica, dall’esame obiettivo
dalle indagini di un legame tra i sintomi e i fattori
ambientali ai quali i pazienti attribuiscono i loro sin-
tomi. In questo contesto “riproducibile” non signifi-
ca, per esempio, che un test di provocazione alimen-
tare di un paziente in ambulatorio debba essere posi-
tivo in qualsiasi momento. Il vecchio termine di
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“idiosincrasia” non deve pill essere usato. Inoltre, I'i-
persensibilith dovrebbe essere distinta dall’iperreatti-
vitd, che & una esagerata risposta normale ad uno sti-
molo.

In conseguenza di questa definizione piil ristretta di
ipersensibilita, molte entit2 nel campo della “medici-
na ambientale”, come “sensibilitd totale a farmaci” e
“sensibilitd chimica multipla”?, come le reazioni at-
" tribuite ail’amalgama delle otturazioni dentarie ¥ e at
campi elettromagnetici, non dovrebbero essere pil
chiamate ipersensibilita,

Proponiamo ’uso del termine ipersensibiliti non al-
lergica quando i meccanismi immunologici non pos-
sono essere provati, come nell’ipersensibilita all’a-
spirina #. I termine “pseudo allergia”, introdotto
qualche anno fa??, dovrebbe essere abbandonato.

I termine “ipersensibilitd non allergica” abbraccia
molti diversi disordini. Tuttavia, essa non fa parte dei
propositi di classificazione di questo Gruppo.

Atopia

Proponiamo che la definizione di atopia sia la se-
guente:

Uatopia & una tendenza personale o familiare a pro-
durre anticorpi IgE in risposta a basse dosi di aller-
gene, in genere proteine, e a sviluppare sintomi tipi-
ci come 'asma, la rinocongiuntivite, o ’eczema/der-
matite.

Proponiamo che i termini atopia ed atopico debbano
essere riservati per descrivere queste caratteristiche
cliniche e la predisposizione, e non per descrivere
malattie, Le prime manifestazioni di atopia in un
bambino sono spesso sintomi “allergici, come la
diarrea, il respiro sibilante e le ervzioni cutanee e so-
lo piti tardivamente potranno essere riscontrati anti-
corpi IgE specifici. Il termine atopia dovrebbe essere
usato con cautela sinché non sia documentata una
sensibilizzazione IgE-mediata. I sintomi allergici in
un tipico soggetto atopico potranno essere definiti
come atopici, come nell’asma atopico. Tuttavia, in
generale, 'asma IgE-mediato non dovrebbe essere
chiamato “asma atopico” e lo stesso vale per le altre
manifestazioni cliniche. Né pud un test cutaneo posi-
tivo o la presenza di anticorpi IgE di per sé essere un
criterio per 1'atopia, Tali pazienti dovrebbero essere
definiti rispettivamente come “positivi” al prick test
cutaneo e “IgE sensibilizzanti”.

Allergia

L’allergia & una reazione da ipersensibilita sostenuta
da meccanismi immunologici.

L'allergia pud essere mediata da anticorpi o da cellu-
le. Nella maggior parte dei pazienti, gli anticorpi ti-
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picamente responsabili di una reazione allergica ap-
partengono all’isotipo delle IgE e questi pazienti pos-
sono essere indicati come affetti da allergia IgE me-
diata (Fig. 2). E importante notare che non tutte le
reazioni allergiche IgE-associate si manifestano in
soggetti atopici; vedi in seguito la classificazione di
malattie.

Nella allergia non IgE mediata, 1’anticorpo pud ap-
partenere all’isotipo IgG come nell’ anafilassi dovuta
ad immunccomplessi contenenti destrano 3 ¢ la clas-
sica, ormai rara, malattia da siero precedentemente
indicata come reazione di tipo IIl* mentre anticorpi
sia IgE sia IgG sono presenti nella aspergillosi bron-
copolmonare allergica (ABPA) %,

L’inalazione di grandi quantitd di proteina come nel-
la muffa, nella polvere di grano etc., stimola il siste-
ma immune a produrre anticorpi prevalentemente de-
gli isotipi IgG, IgA e IgM. La concentrazione sierica
& spesso abbastanza elevata da permettere 1a dimo-
strazione dell’anticorpo storicamente chiamato “pre-
cipitina”, poiché precipita nel gel quando fatto reagi-
re con il corrispondente antigene. Vi & una relazione
fra il grado di esposizione & la concentrazione anti-
corpale, Similmente, la presenza nel siero di anticor-
pi IgA, IgM e specialmente IgG come risultato della
esposizione, ma senza alcun ovvio ruclo patogeneti-
co, & stata riportata per antigeni alimentari come
quello del latte vaccino e dell’'uovo di gallina .
Egualmente, linfociti antigene specifici possono es-
sere spesso riscontrati nsando il test di stimolazione
linfocitaria antigene specifica 7.,

Alcuni individui con elevati livelli di anticorpi IgG a
seguito di inalazione cronica di grandi quantitd di
materiali contenenti proteine come 1’Actinomyces ¢
muffe (polmone del contadino) e deiezioni di uccelli
{(malattia dell’allevatore di piccioni), possono mani-
festare sintomi a carico delle vie aeree spesso de-
scritti come “alveolite”, a seguito della esposizione.
Proponiamo che per tali malattie sia usato il termine
alveolite allergica.

L’allergia pud essere anche cellulo mediata come
nella dermatite allergica da contatto nella quale linfo-
citi immunologicamente sensibilizzati hanno un ruo-
lo principale. Meccanismi immunologici simili sem-
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brano essere importanti nella malattia celiaca? e nel-
la “dermatite atopica/eczema” non IgE associata (ve-
di in seguito). Pertanto proponiamo che le reazioni
allergiche non IgE mediate siano distinte in quelle
nelle quali la reazione & iniziata prevalentemente da
meccanismi associati con anticorpi allergene specifi-
ci diversi dalle IgE e quelle nelle quali & predomi-
tiante una risposta cellulare.

ALLERGENIT

Antigeni che stimolano la ipersensibilith mediata da
un meccanismo immunologico (definito precedente-
mente come “allergia™) sono definiti allergeni. La
maggior parte degli allergeni che reagiscono con an-
ticorpi IgE e IgG sono proteine, spesso con catene la-
terali carboidratiche ! %, ma in alcune circostanze car-
boidrati puri sono stati considerati allergeni 2. In ra-
ri casi una sostanza chimica a basso peso molecolare
come gli isocianati e le anidridi agenti come apteni &
egualmente descritta come allergene per anticorpi
IgE ¥, Alcuni farmaci sono riconosciuti dalle cellule
T in modo MHC-ristretto. Nel caso della dermatite
allergica da contatto, i ¢lassici allergeni sono sostan-
ze chimiche a basso peso molecolare come il cromo,
il nichel & la formaldeide, che si comportano come
apteni e reagiscono con le cellule T.

Nomenclatura delle malattie allergiche

Le classificazioni delle comuni malattie allergiche
sono riportate di seguito. Abbiamo usato uno schema
simile per presentare ogni malattia al fine di incorag-
giare una descrizione uniforme di queste malattie
cotrelate, spesso riscontrate contemporaneamente
nello stesso individuo.

RINITE

I sintorni derivanti da una reazione di ipersensibilith
immunologicamente mediata nel naso definiscono la
rinite allergica. Se desideriamo sottolineare il ruolo
delle IgE dovrebbe essere usato il termine di rinite
IgE mediata o rinite allergica IgE mediata. Non &
chiaro se forme di rinite allergica non IgE mediata
possano essere ulteriormente definite”. Potrebbe es-
sere utile distinguere fra sottogruppi di rinite IgE me-
diata a seconda deila durata dei sintomi. [l documen-
to della Organizzazione Mondiale della Sanitad “Rini-
te allergica e il suo impatto sull’asma” (ARIA) rac-
comanda che i vecchi termini “stagionale” e “peren-
ne” che non sono utili laddove le stagioni climatiche
possono essere perenni, siano sostituiti rispettiva-
mente dal termine rinite allergica intermittente e rini-
te allergica persistente. Tuttavia, nel descrivere i sin-
tomi durante la stagione pollinica in un caso di rinite
allergica indotta da pollini, il vecchio termine “rinite
allergica stagionale” resta valido.

Tutte le altre forme di rinite dovrebbero esser riuni-
te sotto il termine di rinite non allergica che & talo-
ra descritta come “rinopatia iperreflessoria”, inclu-
dendo entitd quali I’ipersensibilita all’aspirina, le
reazioni infettive, gli effetti collaterali di farmaci
assunti per via sistemica e 1'abuso di decongestio-
nanti topici.

CONGIUNTIVITE

La congiuntivite accompagna spesso la rinite. E
quindi logico usare per la congiuntivite una nomen-
clatura che & strutturata nel medesimo modo che per
Ia rinite. La congiuntivite IgE mediata, un sotto-
gruppo della congiuntivite allergica, pud essere di-
stinta in congiuntivite allergica intermittente e persi-
stente come la rinite allergica, Ove necessario, il ter-
mine congiuntivite allergica pud essere combinato
con quello di rinite ailergica, come nella rinocon-
giuntivite allergica.

Sono stati riportati casi di allergia congiuntivale da
contatto a gocce oculari®. Non & a tutt’oggi chiaro se
possano essere definite altre forme di congiuntivite
allergica non IgE mediate*.

ASMA

Meccanismi allergici sono importanti in circa 1’80%
dei casi di asma infantile *?* ed in circa il 40-50% dei
casi negli adulti *}. Proponiamo di usare il termine
asma allergico (Fig. 2) come termine di base per 1’a-
sma mediato da meccanismi immunologici. Quando
vi sono indicazioni dell’esistenza di meccanismi IgE
mediati, il termine dovrebbe essere asma IgE media-
to. Gli anticorpi IgE possono iniziare una reazicone
asmatica sia immediata sia tardiva. Tuttavia, come in
altri disturbi allergici, reazioni T cellulari sembrano
essere importanti nelle reazioni tardive e ritardate.
Non & a tutt’oggi chiaro se possano essere definite al-
tre forme di asma allergico. Aliri tipi non immunolo-
gici di asma dovrebbero essere chiamati asma non al-
lergico. I vecchi termini, “estrinseco”, “intrinseco”,
“esogeno”, “endogeno”, non dovrebbero essere pin
usati per distinguere fra i sottogruppi allergici e quel-
li non allergici di asma,

MALATTIE CUTANEE

A differenza dell’apparato respiratorio, per il quale
la sintomatologia delle maiattie allergiche & alquan-
to uniforme, nella pelle si manifesta tutta una va-
rietd di malattie differenti con meccanismi patoge-
netici nettamente diversi. Considereremo soltanto le
pilt comuni malattie allergiche cutanee, precisamen-
te 1'orticaria, I'angioedema, ’eczema/dermatite al-
lergica da contatto, “1’eczema/dermatite atopica” e
le eruzioni esantematiche da farmaci. Non saranno
discusse le malattie allergiche che si manifestano
come porpora o vasculite, come anche le reazioni
allergiche cutanee granulomatose,
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Non abbiamo distinto I'eczema dalla dermatite in
questa discussione. Malattie cutanee non allergiche
non saranno discusse ulteriormente.

La sindrome eczema/dermatite atopica (AEDS)

I1 termine corrente per definire le reazioni di iper-
sensibilith eczematosa a livello cutaneo, analoga-
mente alla rinite per quanto attiene il naso e all'a-
sma per quanto attiene il polmone, & “eczema/der-
matite atopica”. Il termine “dermatite atopica” con-
siste di due parole per consentire la definizione di
una forma distinta di eczema/dermatite (vedi sopra).
In questa definizione, I’aggettivo “atopico™ ha un si-
gnificato diverso * ™ da quello di atopia * come
precedentemente definita. Tuttavia, crea ancora pin
confusione il fatto che uno dei guattro classici crite-
ri principali *® per la diagnosi di “eczema/dermatite
atopica” & 1’atopia, come sopra definita. Pertanto, &
possibile selezionare pazienti con “eczema/dermati-
te atopica” net quali non vi & evidenza di meccani-
smi IgE associati ®* ™, Descrivere “eczema/dermati-
te atopica” come “estrinseca” o “intrinseca” in ana-
logia con la modificata caratterizzazione dell’asma
non sarebbe in accordo con la revisione della no-
menclatura che noi proponiamo. Inoltre, sono state
descritte risposte T cellulari antigene specifiche *! e
fenomeni autoallergici nel sottogruppo della malat-
tia IgE associato *, Tale caso sarebbe quindi classi-
ficato incorrettamente come “‘estrinseco”, un termi-
ne che non & appropriato per un disordine autoim-
mune.

E stato suggerito che segni e sintomi precoci a livel-
lo della cute possano essere osservati in individui
predisposti a “malattie atopiche” molto tempo prima
che 1a malattia stessa diventi manifesta (Ie cosi dette
stimmate o sintomi dei criteri minori) 0 22,

Poiché I'intento di questa task force & di armonizza-
re le definizioni di rilevanza allergologica net vari
campi, occorre un nuovo termine per “eczema/der-
matite atopica”. Sinonimi, quali “neurodermatite”,
“neurodermite”, “prurito diatesico™ 1%, “prurito di Be-
snier” 13, “eczema endogeno”, “eczematoide essuda-
tivo” ,“asma-eczema” e molti altri, non sono appro-
priati per un uso internazionale. Un compromesso sa-
rebbe usare il termine “eczema/dermatite costituzio-
nale”, proposto da Wiithrich %, poiché riflette 1a fa-
miliaritd e la presenza dei segni e sintomi caratteri-
stici indipendenti dalle IgE. Tuttavia, durante un pe-
riodo di transizione pud essere utile sottolineare la
opinione corrente che “I’eczema/dermatite atopica”
non & una singola malattia ma piuttosto una aggrega-
zione di varie malattie con alcune caratteristiche cli-
niche comuni *4.

Proponiamo di wusare il termine sindrome
eczema/dermatite atopica per descrivere cid cui ci si
riferisce correntemente con la dizione “eczema/der-
matite atopica”
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L'AEDS allergico sarebbe dominato dal sottogruppo
IgE associato, cio2 da quel casi di attuale
“eczema/dermatite atopica™ nei quali la selezione cli-
nica & basata sul criterio di Hanifin & Rajka, *storia
familiare o simultaneo verificarsi di sintomi di ato-
pia” ™. Dal momento che questo & 1'unico sottogrup-
po ben definito immunoclogicamente, si dovrebbe
sempre, quando appropriato, usare il termine AEDS
IgE-associato, poiché poco & noto sul ruolo preciso
degli anticorpi IgE. Un altro sottogruppo sembra in-
cludere le forme cellulomediate 3, E caratterizzato da
patch test positivi per atopia a allergeni aerei e ali-
mentari o dalla presenza di cellule T allergene speci-
fiche nel sangue periferico o nelle biopsie cutanee,
ma in assenza di sensibilizzazione IgE. Il termine
AEDS allergico associato alle cellule T potrebbe es-
sere appropriato. Il termine AEDS non allergico do-
vrebbe sostituire il termine “varianti intrinseche/crip-
togenetiche”. Nel futuro, tutti questi sottogruppi po-
tranno essere meglio definiti, ad esempio in base al-
le caratteristiche immunclogiche, in un modo simile
alla classificazione delle alterazioni cutanee bollose
in base ai reperti microscopici.

Orticaria

“L'orticaria acuta” pud avere esordio e scomparsa
molto rapidi e si associa a forte prurito. Proponiamo
il termine orticaria allergica per indicare !’orticaria
mediata da meccanismi immunologi. Quando la ma-
lattia & correlata a reazioni IgE medijate, dovrebbe es-
sere usato il termine orticaria IgE mediata. “L’ ortica-
ria cronica” dovrebbe essere definita orticaria non al-
lergica finché non ne sia provata I’origine immuno-
logica. Talvolta I'orticaria IgE mediata pud svilup-
parsi localmente dopo contatto topico con 1’allerge-
ne, come sulle mani di individui allergici al latice che
indossano guanti di latice * o in individui allergici
ai cani, leccati da un cane. Quindi il termine dovreb-
be esser orticaria da contatto allergica, IgE mediata o
non IgE mediata e la forma corrispondente non im-
munologica dovrebbe essere chiamata orticaria da
contatto non allergica,

Eczema/dermatite da contatto

Il termine eczema/dermatite da contatto descrive rea-
zioni di ipersensibilitd cutanea che si verificano in
particolari circostanze dopo stretto contatto con so-
stanze chimiche di basso peso molecolare o irritanti.
Quando queste reazioni sono mediate da meccanismi
immunologici, prevalentemente cellulari (Thl), il
termine dovrebbe essere eczema/dermatite da contat-
to allergica.

Quande non sono coinvolti meccanismi immunologi-
¢i, la migliore denominazione & eczema/dermatite da
contatto da sostanze irritanti/tossiche.

Un sottogruppo di eczema dermatite da contatto, ec-
zema/dermatite da contatto da proteine, & probabil-
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mente una reazione IgE associata dovuta a riassorbi-
mento di proteine attraverso la cute danneggiata.
Pud essere definita come eczema/dermatite da con-
tatto allergica da proteine o eczema/dermatite da
contatto IgE associata da proteine. E di solito una
malattia occupazionale come ad esempio da esposi-
zione a proteine sieriche bovine nei macellai, o a fa-
rine nei panettieri, quando associate a grave AEDS
delle mani * 3,

Reazioni a afimenti, farmaci, veleni

Vi sono situazioni nelle quali una classificazione ba-
sata sull’organo interessato non & adeguata. Certe
fonti di allergeni danno origine a reazioni di ipersen-
sibilitd che sono pitt difficili da classificare mediante
il sistema proposto. La ragione principale potrebbe
essere un differente quadro di risposta multisistemica
quando un individuo & esposto a dosi di allergene/an-
tigene molto alte (da milligrammi a grammi) attra-
verso le membrane mucose, come nel caso di ali-
menti e farmaci, o per iniezione (da microgrammi a
milligrammi), come nel caso di veleni di imenotteri e
di farmaci. Inoltre, individui con una tendenza menc
evidente a dare una risposta anticorpale IgE 1a daran-
no dopo un forte stimolo allergenico, spesso ripetuto.
Il quadro clinico comprende una vasta gamma di sin-
tomi, che spesso iniziano localmente ¢ talvolta evol-
vono in una reazione generale, come per esempio lo
shock anafilattico,

Soggetti con rinite e asma dovuti ad allergia a polli-
ni possono avere sintomi a seguito di esposizione
orale ad allergeni alimentari, spesso instabili, che
possono avere similitudini strutturali con gli allerge-
ni pollinici. Vi sono numerosi esempi di guesta “sin-
drome da allergia orale” 2 * ¢ come la reazione al
polline di betulla e alla mela o la noccicla® ™ e al
poiline di artemisia e al sedano rapa o al sedano? *°,
Pertanto, queste allergie alimentari possono manife-
starsi con sintomi in altri sistemi organici che non
giustificano una diagnosi di anafilassi (vedi in se-
guito),

ALLERGIA ALIMENTARE

Proponiamo che una reazione avversa da alimenti sia
chiamata ipersensibilit ad alimenti (Fig. 3). Se sono
stati dimostrati meccanismi immunologici, il termine
appropriato & allergia alimentare e, se si intende sot-
tolineare il ruolo delle IgE, il termine & allergia ali-
mentare IgE mediata. Tutte le altre reazioni, prece-
dentemente talvolta chiamate “intolleranza alimenta-
re”, dovrebbero essere chiamate ipersensibilitd ali-
mentare non allergica "%, Reazioni allergiche ad ali-
menti gravi e generalizzate possono essere classifica-
te come anafilassi (vedi in seguito).

ALLERGIA A FARMACI

Gli effetti collaterali da farmaci del tipo qui discusso
dovrebbero essere chiamati ipersensibilitd a farmaci.
Quando siano dimostrati i meccanismi immunologi-
ci, anticorpo- o cellulo-mediati, le reazioni dovreb-
bero essere chiamate allergie a farmaci. Aggiungen-
do gli aggettivi immediato/tardo o ritardato, possia-
mo al contempo descrivere la modalita di comparsa
dei sintomi e indicare i probabili meccanismi immu-
nologici rispettivamente [gE-mediati e linfocito-me-
diati ', Se desideriamo sottolineare il ruolo degli an-
ticorpi IgE in una reazione, possiamo usare il termi-
ne allergia a farmaci IgE-mediata. Tutte le altre rea-
zioni dovrebbero essere denominate ipersensibilita a
farmaci non allergica. Tali reazioni possono avere as-
sociazioni identificabili come la deficienza di G6PD
o essere dovute a meccanismi sconosciuti. Un test
cutaneo intradermico positivo o un debole prick test
cutaneo (< 3 mm}) positivo non sono una misura og-
gettiva o sufficiente di una reazione immunologica —
per esempio, confrontare il rilascio diretto di media-
tori da parte di certi neuropeptidi e segretagoghi ba-
sici come il composto 48/80 '® — e non dovrebbero es-
sere accettati come unica prova di un possibile mec-
canismo immunologico,

ALLERGIA A PUNTURA DI INSETTI

Come nel caso dei farmaci, individui punti, per esem-
pio, da un insetto della famiglia degli Imenotteri so-
no esposti a grandi quantita *¥, dell’ ordine dei micro-

Fig. 3.
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grammi di allergene, una quantit simile alla dose an-
nuale di allergene pollinico inalato. Questa & proba-
bilmente la ragione della quasi eguale prevalenza di
atopia fra pazienti con sensibilizzazione IgE al vele-
no ¢ la popolazione normale ', Proponiamo che qual-
siasi reazione di ipersensibilita al veleno mediata da
meccanismi immunologici sia chiamata allergia, co-
me nella allergia al veleno di ape. Per sottolineare il
ruolo degli anticorpi IgE, possiamo usare una espres-
sione come allergia IgE mediata al veleno di ape. Per
indicare altre reazioni dovrebbe essere usata una
espressione quale ipersensibilitd non allergica al ve-
leno di ape.

Anafitassi

Il termine “anafilassi” & usato nei vari paesi e da va-
ri medici per indicare entitd cliniche e meccanismi
immunologici differenti. Alcuni dottori limitano 1'u-
so del termine “anafilassi” a reazioni nelle quali &
evidente ipotensione critica — “shock anafilattico” —
dovuta a meccanismi IgE-mediati. Altri estendono
I'uso di questo termine oltre lo shock anafilattico
comprendendo attacchi di broncospasmo tanto grave
da mettere in pericolo la vita. Altri clinici ancora usa-
no questo termine per descrivere qualsiasi reazione
allergica generalizzata o sistemica, anche se I’ipoten-
sione e il grave broncospasmo sono assenti. Propo-
niamo la seguente definizione estensiva: !'anafilassi
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