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ffi im*gu{n{U. La dermatite atopica è una risposta infiammatoria cronica del derma, con
prurito e caratteristiche eruzioni cutanee. ll quadro clinico è presenle in pazienti con
trait familiari ed immunologici iperproduzione di lgE direlle
conlro inalanti ambienlali gdr

atopica presenta-
per aller-

sabstances, srrggc*fi lifi ff-l Èit"èìll .  . r ' 
ùiitiosis treatment, ho-We advise a therapy

a dermatite atopica (D.A.) (neuro
dermat i t e ,  eczema a top ìco )  è
una frequente patologia cronrca

della cute che si manifesta in pazienti
con segni  fami l iar ì  immunologic i  d i
a topia (F ig.  1) .  l l  s in tomo pr inc ipa le
della D.A. consiste nella r isposta in-
f iammatorra del derma con prurrto e
caratterìst iche eruzioni cutanee con
papule o placche eritemato-edemalo-
se desquamanti.  La dìstr ibuzione del-
le lesioni dipende dall 'età: nel l ' infan-
zia sono in genere inieressate la re-
gione frontale, le guance e le superf i-
ci estensorìe degli  art i .  In seguito le
les ion i  s i  d is t r ibu iscono lungo le  re-
gioni f lessorie con predilezione per le
zone popli tee, i l  col lo ed ì lvolto,

La D.A. è considerata, generalmen-
te, una forma cutanea di atopia, per
l'associazione familiare di rinite allergi-
ca e di asma (spesso compresenti) e
per le alte concentrazioni sieriche di
lsE (Fig 2).

La severila della dermatite tuttavia
non è sempre correlata con I 'esposi-
zione all'allergene a cui il paziente rea-
gisce posit ivamente nei test cutanei.
La desensibilizzazione è spesso ineffi-
cace.

Nella nostra esperienza, numero5ì
no l ivel l i  d i  lgE nei l imit i  d i  norma
geni alimentari. [a nostra ipotesi è che la sensibiliza$one asintomatica awenga con
la mediazione del sislema immunitario intestínale (GAl-Tl e che la pelle rappresenli so-

ze alimenlari, selezionata in base al test EAV. ll test iisulla, inollre, fr{quentemenle p0-
sitivo peralcuni additiúi é lossici alimentari, suggerendone il possibile iuol0 aptenico.
La lerapia della dermatile atopica, da noi proposta, prevede: correzione della disbiosi
intestinale, drenaggio omotossicologino in sinergia con dieta di esclusione delle intol-
leranze al imenlar i  e consumo di al iment i  biologici .
F ;xvm$s sh isss :  DERMATTTE ATop lcA,  s lsTEMA IMMUNtTARto  TNTESTTNALE
(GALT), TEST DELLE TNToLLERANZE ALtMENTARI, DTETA Bt0L0GtCA

$SWmSfy. Atopic dernaÍitis is a chronic inftammatory skin disease characlerized
by pruritus and typical eruplions. Usually the clinieal syndrome is marked by immune
and genelic signs and symptoms 0f atlpy, in associalion wilh lgE increased level due
ta environmental inhalants and faod ingestion.
ln our experience many patients wilh diagnosis ol atopic dernatitis shlw a normal le-
vel of lgEbut positive priik reactions vercus food alÍergens.
The stàrting hyplthesìs Ís thal a remote hypersensítivíty takes ptace by the mediaÍion
oÍ gut imnunilary systaln {ÉALT). Skin would he anly a targel tisiiie.
Ùur patients get a tast.synplom teleàÈb:aftèr a preiciiplion aÍ'fsnd inttolèiiànce excla-
sion diet (EAV test),. FregrynIlV thy fq$ fg ako Ígsr{irÉ r,a,1lg1l,Fdditíves and toxic

moto lood intoleràffffi{#ffi.1
Ssw AToPtc DEnMATrrti.
FOOD INTOLEBANCE TEST, BNLAGrcAL DIET

TED LYMPH0|D TTSSUE (GALT),
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Fig. 1: Predisposizione ereditaria della dermatite atopica.
Da Watson W. e Coll. - The genetics of psonasis.
Arch Dermatol 1972: 102: 197-207.
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Fig. 2: lnterrelazione fra atopia, malattie atopiche ed anti-
corpi lgE.
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Fig. 3: Patogenesi multifattoriale della dermatite atopica.
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DI ESI ATOPICA
I l i t l
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La domanda ricorrente nella óratica
cl inica è come la D.A,, considerata i l
prototipo della ipersensibi l i tà imme-
diata, possa facilmente evolvere ver-
so la  cronic i tà .  Probabì lmente mol t l
fattori  concomitanti posson0 interagi-
re con i processi immunitari di fondo
(1)  (F is .  3) .

l ^  - ^ l ^ + + ì ^  ^ ^ ^ " n i ^ ^ ^Lq rrdroruo t;ù\rurùr/c 0Uasl SemOfe

nell ' infanzia e, in alcuni casi, si r isolve
prima dei 2 anni d'età. La persistenza
nel la  seconda in f  anz ia e nel la  v i ta
adulta è caratterìzzata da frequenti ci-
cli di remissione e di esacerbazione. ll
prurito è i l  sìntomo cardinale: spessiJ
peggiora dj notte ed è scatenato da
stimoli aspecifici come: modificazione
della temperatura, sudorazione, sforzo
fisico e stress emotivo.

L ' ingest ione d i  a l iment ì  a l lergenic ì
puo causare un'esacerbazione della
malattia (2). Macroscopicamente le le-
sioni acute sono caratterìzzate da ede-
ma e da infiltrati dermici con Dresenza
di cel lule mononucleate, mastcellule
degranulate e cel lule di Langerhans.

Dísfunzioni
culanee
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In 0motossicologia la dermatite o
eczema atoprco è classificata nella Fa-
se di Deoosito. con sovraccarico della
Matrice (3),

Anguzrorue
DELdIMMUNITA UMORALE

La  D .A .  s i  es t r i nseca  a t t rave rso
un'accentuata capacità dei linfociti B
a produrre anticorpi lgE verso allerge-
ni che innescano la r isposta immune
dopo contatto inalazione o ingestione
(4), (5)

Tutiavia le lesionr cutanee non pre-
sentano, in genere, una riatt ivazione
durante la stagione dei poll ini.  fal ler-
gia alìmentare è fortemente implicata
nella dermatite atopica dei bambini.
Latte, uova, grano, mais, crostacei,
nocciole, mandorle, arachìdi, sono gl i
al lergeni più comuni, anche se tutl i  gl i
al imenti possono svolgere potenzial-
mente un ruolo al lergenico (6), (7).

Uno dei problemi più frequenti nella
prassi è la limitata utilità del RAST nel-
la diagnostica della dermatite atopica.
Le nostre osservazioni hanno frequen-
temente rilevato negatività del RAST in
oazrenti affetti da sicura dermatite ato-
pica. Alcuni Autori sono giunti a distìn-
guere due t ipi di D,A. sul la base della
positivita o negatività del RAST (8).

Anche la cottura inf luisce sull 'al ler-
genicità degli alimenti, In genere gli al-
lergeni di origine animale sono più sta-
bi l i  e mantengono più a lungo la pro-
pria attività, mentre gli allergeni vege-
tali vengono più facilmente degradati
dal la cottura o da altre manipolazioni
(e), (1 0)

Vi sono recenti dimostrazioni sul ruo-
lo allergenico di additivi e conservanti
a l imentar i .  A lcune gomme vegeta l i ,
rosso carminio eti lvanil l ina, vanigl ia,
Iar l raz ina l1  1\  l12 l  nn5g6n9 indUrre' q \ | | / , \ | L / y v |

direttamente una risposta lgE mediata.
Anche gl i  ant icorpi  d i  c lasse lgG

STS (Short Term Sensitizing) possono

provocare reazionì allergiche: attivano
la degranulazione dei mastocit i  e dei
basofi l i  promuovendo la deposizrone
di immunocomplessi con flogosi com-
plemento-mediata (1 3).

AneRAzroHE DELf TMMUNTTA
(Fig,a)

Secondo i più recenti studi, I'iperpro-
duzione d i  lgE a l lergene-speci f iche
potrebbe essere dovuta ad un'imper-
fetta regolazione della linea linfocitaria
T, ìn part icolare al la presenza di una
popolazione predominante di linfociti T
helper con profi lo citochinico di t ipo
1 |2 ,

Un'anomala popolazione di linfociti T
helper  CD4+ puo spiegare l ' insuf f i -
ciente funzione dei linfocitr TCDB nella
soppressione di lgE (1a).

Molti quadri diagnosticati come D.A.
mostrano ipersensibilità ritardata o cel-
lulo-mediata, piuttosto che una reazio-
ne acuta lgE.

La risposta puo risiedere nelle cel lu-
le di Langerhans, che, in pazienti af-
fetti da dermaÌite atopica, possiedono
livel l i  più elevati di reqettori lgE. N/i-
grando nei  l in fonodi  s i  comportano
come cel/u/e presentanli l'antigene ed
inducono risposte Th2 al lergene-spe-
cif iche.

N e l l a  D . A .  l a  r i s p o s t a  l g E  t i p i c a
dell'atopia è convertita in risposta cel-
lu lare (15)(F ig.5) .
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Aumento
detle'lgE
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T-buppressor
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IL-3, GM.CSF
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IFN-gamma
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. reazione tubercolinica

. rigetto dei trapianti
, dermalite da contatto
. autoimmunità
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L  inc remen to  de l l a  p roduz ione  d i
lL-4 e la scarsità di g interferone gio-
cano, inoltre, un ruolo fondamentale.
Percentuali  più elevate di cloni T se-
cernenti lL-4 sono stati  osservati nel
sangue d i  sogget t i  con D.A,  (16) .  l l
fenol ipo Th,  poss iede a l ta  capaci ta
produtt iva di lL-4 e lL-S e scarsa o
nulla capacità di produzione di IFN g
(17) .  La ragione per  cu i  ne i  sogget t i
n r n n i n i  ^ l i  ^ f l ^ ' ^ ^ - i  r  ^ ^ ^ ^ ^ . . r ^ ^ ^ "  io r u P r u l  u l r  d r r u r v u | | t  ú J P a n u d i l u  I

c lon i  CD4+Th ,  non  è  s ta ta  anco ra
chiar ì ta .

La noslra ipotesl possibile interpre-
tazione dr questo fenomeno, è che l'in-
testrno rappresenti I'apparato di sele-
zione clonale T attraverso molteplici

meccanismi .  Ad esempio,  numerosi
quadri cl inìci giunti al la nostra osser-
vazione in questi anni, sono caratteriz-
zali dall'associazione di D.A. e disbiosi
intestinale. Abbiamo, spesso, r i levato
oositività del test EAV oer Elminti,

Gli  elminti  att ivano selett ivamente i
Th2 rilasciando molti enzimi proteoliticr
(Fig. 6)

Per l'abnorme fermentazione putre-
fattiva nelìa disbiosi intestinale vengo-
no r i lasc iat i  compost i  po l i fenol ic i  in
grado di attivare la linea Th2. Tuttavia il
meccanismo che r i ten iamo essere
quantitat ivamente più importante nel
determinismo della D.A. è la "frattura"
della cosiddetta tolleranza orale.

a ..,,

INTOLLERANZE ALIMENTARI
t ' , , : : : l"s

La tol leranza orale e una funzione
special izzata del sistema immunitario
mucosale inteslinale (GALT), reso abi-
tualmente non responsìvo agli antigeni
proteici introdotti per os. ll fenomeno e
mediato dalle cellule T, I fattori che ne
influenzano lo sviluppo includono la do-
se  e  l a  f requenza  a l J  espos i z ione
dell 'antigene (i l  più delle volte protei-
co), il corredo genetico dell'ospiÌe (bio-
tipo e terreno diatesico) le precedenti
immunrzzazioni ed, infine, ìl livello di al-
t ivazione immunologica globale delle
mucose ( immunof logosi  de l  s is tema
MALT)(Fis 7)

Divers i  meccanismi  operano nel lo
sviluppo della tolleranza orale (Fig. B)
(1 B) .
o  l o  n o l l r  r l a  T  c r n n r a a a, --r,r-,---0r aglsc0n0 lrl

modo ant igene-aspeci f ico produ-
cendo TGFB e, probabilmente altr i
fattori soppressivi aspeeifici. A cau-
sa di questa aspecificità antigenica
la tol leranza orale indotla dall ' inge-
stione di un antigene può portare al-
la soppressione della risposta verso
un secondo antigene somministrato
^ ^ "  ^ l + , ^  , , ; ^  / ^ " ^ l ^  ^per arrra vra (0rare, parenlerale, ae-
rea, cutanea), quando somministrati
contemporaneamente (1 9).
Questa soppressione potrebbe teori-
camente spiegare come I'evenluale
"frattura" della tolleranza orale verso
un AG aljmentare, possa indurre rea-
ztoni palologiche ìmmuni verso AGs
"cross reacting' pervenuti per altra
via, ad esempio cutanea o mucosa.

Un secondo meccanìsmo di tolleranza
orale coinvolge I induzione di anergia
e delezione delle cel lule T nell 'animale
da esperimento ( lopo): è stato dimo-
st rato che l ' ingest ìone f requente d i
quantilà rilevanti dello stesso antigene
alimenlare ouò oortare all'esaurimento
funzionale nel la  capaci tà  d i  r rsposta
"suppressor" (20).

Si può, quindi ipotizzare che i regimi
alimentari che inneschino risooste Th,

Eczenxa al lergieo
da contatto ,"

Fig.7 w s & di $ I * * * ,$ a a s 6 & s s & ó s 6 & s s * & s s s s s s 6 s s s s s s

;# FREQUENZA ALL'Es POSIZION E

* CORREDO GENETICO (COSTITUZIONE. TERRENO DIATESICO)
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Fig. 8: lnduzione della tolleranza orale.
GIi antigeni proteici che penetrano
nelle placche di Payer sono catturati
dalle cellule dendritiche (DC), che, co-
si, promuovono le cellule T antigene-
specifiche ail'apoptosi (meccanismo di
delezione) o alla differenziazione in
cellule I soppressive (meccanismo
soppresslvo) che producono fattore
trasformante di crescita-B (TGF-8,
Trasform i n g G rowth F actor-B).

;.,',,ffiìffi;';il';;
si di AG) possano favorire lo sviluppo
di cel lule T producenti TGFB e, quindi,
la tol leranza orale. I  regimi al imentari
che evocano intense risooste (come
quell i  contenenti alte dosi di antigeni
s0mministrati  molto freouentemente)
non stimolano la formazione di cellule
producenti TGFB, inducendo, quindr,
intolleranze alimentari.

Le osservazioni condotte nel nostro
Poliambulatorio di Medicina Biologica
avvalorano il meccanìsmo della tolle-
ranza orale. lnfatti I'identificazione del-
le cosiddette intol leranze al imentari,
cioè degli alimenti contenenti AG che
sono riuscit i  a superare la tol leranza
orale, e la conseguente dieta di esclu-
sione, agiscono contemporaneamente
sulla dose e sulla frecuenza del contat-
to allergenico alimentare.

La dìeta formulata sul la base delle
intol leranze al imentari agisce operan-
do un "resel" del meccanismo della
tol leranza orale, Riprist ina, cioè, la fun-
zione del sistema suooressor.

ll lest E.A.V, consente di identificare
rapidamente gl i  al imenti non tol lerati
(21). L'el iminazione di questi al imenti
nel paziente affetto da D.A, porta ad
un immediato miglioramento dei sinto-
mi cutanei. La successiva reintroduzio-
ne dell'alimento con dieta di rotazione
ogni 4 giorni, consente un buon con-
trollo clinico della D,A. (22).

ENTO MATERNO

Un importante aspetto dell'immunità
mucosale è la capacìtà da parte delle
cellule BlgA di penetrare nei dotti ga-
laltofori e di secernere igA, poi tra-
sportate nelle secrezioni mammarie
(colostro, latte) dove la concentrazione
è estremamente alta (media: S0mg/ml)
(23).

0ltre agli effelti anti-infettivi, le lgA
secretorie svolgono un ruolo proîettivo
regolando I'assorbimento delle protei-
ne al imentari nei primi giorni di vita,
periodo in cui I'organismo è suscettibi-
le al lo svi luppo di reazioni al lergiche
lgE mediate di lunga durata. L'esposi-
zione precoce a certi antigeni alimen-
tari conduce al lo svi luppo di al lergie
ed i l  mancato al lattamento materno,
provocando un deficit di lgA protettive,

: :':': :1': :'::ii':: J:::: . .
Fig. 9: Prevalenza di manifestazioni
allergiche (eczema atopico, allergìa
alimentare, allergia respiratoria) se-
condo la durata dell'allattamento ma-
terno: da zero a un mese (in ve
uno-sei mesi (in blu), + 4i sei mesi (in
rosso).
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Recentt studi, in accordo con i nostrr
dati anamnestici e clinici, hanno dimo-
strato che l'allattamento materno per 6
mesi previene signif icativamente l ' in-
sorgenza di atopia (24).

, ' ' . " " .
Tossicr ALTMENTARI

Corne soora indicalo alcuni addit ivi
possono direttamente plovocare rispo-
ste lgE mediate, Tuttavia altre sostanze
aggiunte agli alimenti provocano rea-
zioni allergìche cutanee attraverso mec-
canismi diversi. Alcuni additivi sono co-
stituiti da polipeptìdi o proteine di gran-
di dimensioni e, quindi sono intrinseca-
mente immunogeni. Addit ivi di queslo
tipo comprendono gomme vegetali, fa-
rine di carrube (Eal0), farina di semi di
guar (E412), etc. Altri additìvi di basso
peso molecolare sembrano interagire
sia con le proteine tissutali che con le
proteine al imentari inducendo una ri-
sposta immune umorale: sodio rnetabi-
solfito (E223), benzoato di sodio (E210-
219), potassio sorbato (E202) etc,

Gli AC più frequentemente coinvoltì
sono le lgG STS e le lgA. Attraverso la
deposizione di comolessi immuni indu-
cono f logosi  complemento-mediata
con coinvolgimento anche dell'appara-
to tegumentario. La nostra esperrenza
indica che pazienti con D.A. RAST ne-
gativa r iconoscono questo meccani-
smo alla base della cronica ricorrenza
dei sintomi cutanei (25).

Nell'allergìa da farmaci è in causa lo
stesso fenomeno. La presenza ormai
costante di antibiotici ed ormoni negli
alimenli dì origine animale di uso comu-
ne, rappresenta un ulteriore fattore di
aggravamento nei pazienti con D.A.

Un recente studio svedese (26) (27).
dimostra che in un gruppo di bambini
con genitori di estrazione culturale an-
trooosofica nutriti fin dalla tenera età
con latte materno e vegetalr con ag-
giunta di fermenti lattici e cereali rigo-
rosamente biologici, non sono state ri-
scontrate né atooia né D.A.

ESCLUSiONE DEGLI ALIMENTI NON TOLLERATI
+

DIETA BIOLOGICA
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Fig. 10: Dermatite atopica - TERAPIA DIETETICA.

Fig. 11: Dermatite atopica - TERAPIA BIOLOGICA.
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REINSER,IMENTO A ROTAZIONE DEGLI ALIMENTI NON TOLLE I
IOGNI4  GG. ì

f

DIETA BIOI-OGICA

FRUTTA, VERDURA, CEREALI INTEGRALI, PESCE AZZURRO.
OLIO DI GIRASOLE (PRI[4A SPREMITURA A FREDDO)

Ì

GRAPHTTES ttoro"aolo (10 goc6e, 3 votreldie)
+

cALruM-HTELQ qtiaìe1
LYMPHoMYOScîie qriabl

FULSATìLLA COMPOSITUM {f ia le)
HISTAMIN D3ù {{iale)

{im. 3 volte alla sÉttiftàna)

TGF BETAI 4CH {în gocce, 2 volte/die)
lL-4 4Cl=1 (20 gocce. 2 volte/dìe)

ll"lUViTAL€ì{1 i:ustina a giorni allerni)
SYMBIOLACT COUe.o i ' t  bustina a giorni alterni)

OLIGOEL MANGANESE ('l fiala/die)

cnltun,t-nrel@ 6iate;
THUYA COMFOSITUM (nale)

UBICHINON o COINZYME COMPOSITUM (f iale)
HISTAMIN D20il ifÍale)

(im 3 valte alla settÍnrana)

ISOPATIC0 STAUFÈN (fiale)

TGFBETAI l SCH (20 gocce, 2 volteldie)
lL-4 15CH {20 floccè, 2 voite/dÌe)
lL-12 4CH (20 gocce, 2 volte/die)

ALLERGY PLEX (10 gocce 3 volte/die)
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PiÈvÈtzrorue
:DERMATITE ATOPICA

Gl i  in tervent i  che raccomandiamo
s0n0l

ffi Terapia omotossicologica eugeneti-
ca nei genitori a rischio per atopia
pr ima del  concepimento.  Se en-
trambi i genilori sono atopici l'inter-
vento eugenetico è fondamentale.
I  a  nos t re  esnc r i cnTg  i nd iCa  che
anche il riscontro di un solo genito-
re atopico gìustifica tale intervento.
Raccomandiamo I 'uso di r imedi e
nosodì miasmatici (Sulphur, Thuya,
Tubercu l ìnum - l n jee l ,  Pso r inum
-lnjeel, Luesinum -lnjeel). Durante
la gravidanza è opportuno associa-
re anche rimedi di drenaggio me-
sench ima le  (Ga l i um -Hee l@,
Lymphomyosoto, Pulsatilla comp.).

$ Allattamento materno per almeno
sei mesi di vita. Nelle mamme ato-
piche la dieta durante l'allattamen-
îo dovrehhp nrevodq;g I 'Uti l izZO dr
alimenti biologici frequentemente
varrati  secondo i principi del la dieta
di rotazione basata sulle rntoller,an-
ze al imentari individuali .

lERAPIA DELLA DERMATITE
Eroprct

s Dieta {Fig,1ù)r

Riteniamo la desensi bili zzazione del
sistema immunitario intestinale il primo
livello di intervento terapeutico.

Viene prescritta una dieta di elimina-
zione delle intol leranze al imentari te-
state con E.A.V., protraîta per almeno
due mesi. Al successivo controllo, pre-
vra negatività del test reintroduciamo
I'al imento con dieta di rotazione ogni
quai t ro  g iorn i .  E '  necessar io  racco-
mandare ai pazienti sofferenli di D.A.
l 'uso di al imenti di sicura origine biolo-

gica in particolare frutta, verdura e ce-
reali  integral i .  Raccomandiamo anche
I'uso frequente di pesce azzurro, olio
di girasole {prima spremitura a fred-
do) per I'alto contenuto di acidi grassi
polinsaturi Q3 e O6 particolarmente in-
dicati nelle patologie infiammatorie cu-
tanee (28).

s Téiapia biolo$iba (Fig.11)

Correggiamo la frequente disbiosi con
Inuvitalo e Symbiolact comp.'. Nei bam-
bini, con il 'programma" Symbioflor'.

Per il "resel" del sistema immunita-
rio, in accordo con le considerazioni
fisiopalologiche precedentemente illu-
strate raccomandiamo l 'uso di cito-
cnrne.

Per l'azione diatesica di immunomo-
dulazione, 0ligoel Manganese è parti-
colarmente efficace nei soggetti atopici.

S i  in terv iene,  ino l t re ,  con terapia
omotossicologica di regolazione della
fase reatt iva cutanea e di drenaggio
mesenchimale.

In seconda visita, inoltre, prescrivia-
mo la serie Allergy Plex corrisponden-
te all'alimento/i ancora positivo/i al test
E A.V

Un'u l t ima consideraz ione r iguarda
la  poss ib i l i t à  d i  u t i l i z zo  de i  r imed i
Staufen-Pharma isopatici corrispon-
denti ai tossici al imentari.  Nella D.A.
abbiamo ri levato al test E.A.V alcuni
tossici che ricorrono con maggior fre-
quenza (Fig. 12). W
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Fig. 12: Dermatite atopica. Tossici ali-
mentari correlati.
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