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IL RUOLO DELLE
INTOLLERANZE ALIMENTARI
NELLA ETIOPATOGENESI
DELLA DERMATITE ATOPICA
FOOD INTOLERANCE IN ATOPIC DERMATITIS ETIOPATHOGENESIS

L a dermatite atopica (D.A.) (neuro
dermatite, eczema atopico) è
una frequente patologia cronica

della cute che si manifesta in pazienti
con segni familiari immunologici di
atopia (Fig. 1). Il sintomo principale
della D.A. consiste nella risposta in-
fiammatoria del derma con prurito e
caratteristiche eruzioni cutanee con
papule o placche eritemato-edemato-
se desquamanti. La distribuzione del-
le lesioni dipende dall’età: nell’infan-
zia sono in genere interessate la re-
gione frontale, le guance e le superfi-
ci estensorie degli arti. In seguito le
lesioni si distribuiscono lungo le re-
gioni flessorie con predilezione per le
zone poplitee, il collo ed il volto.

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
lgE (Fig. 2).

La severità della dermatite, tuttavia,
non è sempre correlata con l’esposi-
zione all’allergene a cui il paziente rea-
gisce positivamente nei test cutanei.
La desensibilizzazione è spesso ineffi-
cace.

Riassunto. La dermatite atopica è una risposta infiammatoria cronica del derma, con
prurito e caratteristiche eruzioni cutanee. Il quadro clinico è presente in pazienti con
trait familiari ed immunologici di atopia caratterizzati da iperproduzione di IgE dirette
contro inalanti ambientali ed allergeni alimentari.
Nella nostra esperienza, numerosi pazienti con diagnosi di dermatite atopica presenta-
no livelli di IgE nei limiti di norma con prove allergometriche cutanee positive per aller-
geni alimentari. La nostra ipotesi è che la sensibilizzazione asintomatica avvenga con
la mediazione del sistema immunitario intestinale (GALT) e che la pelle rappresenti so-
lo l’organo bersaglio.Nei pazienti che giungono alla nostra osservazione otteniamo rapi-
di miglioramenti sintomatologici  prescrivendo una dieta di esclusione delle intolleran-
ze alimentari, selezionata in base al test EAV. Il test risulta, inoltre, frequentemente po-
sitivo per alcuni additivi e tossici alimentari, suggerendone il possibile ruolo aptenico.
La terapia della dermatite atopica, da noi proposta, prevede: correzione della disbiosi
intestinale, drenaggio omotossicologico in  sinergia con  dieta di esclusione delle intol-
leranze alimentari e consumo di alimenti biologici.
Parole chiave: DERMATITE ATOPICA, SISTEMA IMMUNITARIO INTESTINALE
(GALT), TEST DELLE INTOLLERANZE ALIMENTARI, DIETA BIOLOGICA

Summary. Atopic dermatitis is a chronic inflammatory skin disease characterized
by pruritus and typical eruptions. Usually the clinical syndrome is marked by immune
and genetic signs and symptoms of atopy, in association with IgE increased level due
to environmental inhalants and food ingestion. 
In our experience many patients with diagnosis of atopic dermatitis show a normal le-
vel of IgE but positive prick reactions versus food allergens.
The starting hypothesis is that a remote hypersensitivity takes place by the mediation
of gut immunitary system (GALT). Skin would be only a target tissue.
Our patients get a fast symptom release after a prescription of food intolerance exclu-
sion diet (EAV test). Frequently the test is also positive for food additives and toxic
substances, suggesting their aptenic effect.
We advise a therapy of atopic dermatitis including: intestinal dysbiosis treatment, ho-
motoxicology, food intolerance exclusion and biological diet.
Key words: ATOPIC DERMATITIS, GUT ASSOCIATED LYMPHOID TISSUE (GALT),
FOOD INTOLERANCE TEST, BIOLOGICAL DIET
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La domanda ricorrente nella pratica
clinica è come la D.A., considerata il
prototipo della ipersensibilità imme-
diata, possa facilmente evolvere ver-
so la cronicità. Probabilmente molti
fattori concomitanti possono interagi-
re con i processi immunitari di fondo
(1) (Fig. 3).

La malattia esordisce quasi sempre
nell’infanzia e, in alcuni casi, si risolve
prima dei 2 anni d’età. La persistenza
nella seconda infanzia e nella vita
adulta è caratterizzata da frequenti ci-
cli di remissione e di esacerbazione. Il
prurito è il sintomo cardinale: spesso
peggiora di notte ed è scatenato da
stimoli aspecifici come: modificazione
della temperatura, sudorazione, sforzo
fisico e stress emotivo.

L’ingestione di alimenti allergenici
può causare un’esacerbazione della
malattia (2). Macroscopicamente, le le-
sioni acute sono caratterizzate da ede-
ma e da infiltrati dermici con presenza
di cellule mononucleate, mastcellule
degranulate e cellule di Langerhans.

Fig. 1: Predisposizione ereditaria della dermatite atopica.
Da Watson W. e Coll. – The genetics of psoriasis. 
Arch Dermatol 1972; 102: 197-207.

Fig. 3: Patogenesi multifattoriale della dermatite atopica.

Fig. 2: Interrelazione fra atopia, malattie atopiche ed anti-
corpi IgE.
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In Omotossicologia la dermatite o
eczema atopico è classificata nella Fa-
se di Deposito, con sovraccarico della
Matrice (3).

ALTERAZIONE
DELL’IMMUNITÀ UMORALE

La D.A. si estrinseca attraverso
un’accentuata capacità dei linfociti B
a produrre anticorpi lgE verso allerge-
ni che innescano la risposta immune
dopo contatto, inalazione o ingestione
(4), (5).

Tuttavia le lesioni cutanee non pre-
sentano, in genere, una riattivazione
durante la stagione dei pollini. L’aller-
gia alimentare è fortemente implicata
nella dermatite atopica dei bambini.
Latte, uova, grano, mais, crostacei,
nocciole, mandorle, arachidi, sono gli
allergeni più comuni, anche se tutti gli
alimenti possono svolgere potenzial-
mente un ruolo allergenico (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
pazienti affetti da sicura dermatite ato-
pica. Alcuni Autori sono giunti a distin-
guere due tipi di D.A. sulla base della
positività o negatività del RAST (8).

Anche la cottura influisce sull’aller-
genicità degli alimenti. In genere gli al-
lergeni di origine animale sono più sta-
bili e mantengono più a lungo la pro-
pria attività, mentre gli allergeni vege-
tali vengono più facilmente degradati
dalla cottura o da altre manipolazioni
(9), (10).

Vi sono recenti dimostrazioni sul ruo-
lo allergenico di additivi e conservanti
alimentari. Alcune gomme vegetali,
rosso carminio, etilvanillina, vaniglia,
tartrazina (11), (12) possono indurre
direttamente una risposta lgE mediata.

Anche gli anticorpi di classe lgG
STS (Short Term Sensitizing) possono

provocare reazioni allergiche: attivano
la degranulazione dei mastociti e dei
basofili promuovendo la deposizione
di immunocomplessi con flogosi com-
plemento-mediata (13).

ALTERAZIONE DELL’IMMUNITÀ
CELLULARE (Fig.4)

Secondo i più recenti studi, l’iperpro-
duzione di lgE allergene-specifiche
potrebbe essere dovuta ad un’imper-
fetta regolazione della linea linfocitaria
T, in particolare alla presenza di una
popolazione predominante di linfociti T
helper con profilo citochinico di tipo
1H2.

Un’anomala popolazione di linfociti T
helper CD4+ può spiegare l’insuffi-
ciente funzione dei linfociti TCD8 nella
soppressione di lgE (14).

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

La risposta può risiedere nelle cellu-
le di Langerhans, che, in pazienti af-
fetti da dermatite atopica, possiedono
livelli più elevati di recettori lgE. Mi-
grando nei Iinfonodi si comportano
come cellule presentanti l’antigene ed
inducono risposte Th2 allergene-spe-
cifiche.

Nella D.A. la risposta lgE tipica
dell’atopia è convertita in risposta cel-
lulare (15) (Fig. 5).
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L’incremento della produzione di
IL-4 e la scarsità di g interferone gio-
cano, inoltre, un ruolo fondamentale.
Percentuali più elevate di cloni T se-
cernenti IL-4 sono stati osservati nel
sangue di soggetti con D.A. (16). Il
fenotipo Th2 possiede alta capacità
produttiva di IL-4 e IL-5 e scarsa o
nulla capacità di produzione di IFN g
(17). La ragione per cui nei soggetti
atopici gli allergeni “espandano” i
cloni CD4+Th2 non è stata ancora
chiarita.

La nostra ipotesi, possibile interpre-
tazione di questo fenomeno, è che l’in-
testino rappresenti l’apparato di sele-
zione clonale T attraverso molteplici

meccanismi. Ad esempio, numerosi
quadri cIinici giunti alla nostra osser-
vazione in questi anni, sono caratteriz-
zati dall’associazione di D.A. e disbiosi
intestinale. Abbiamo, spesso, rilevato
positività del test EAV per Elminti.

Gli elminti attivano selettivamente i
Th2 rilasciando molti enzimi proteolitici
(Fig. 6).

Per l’abnorme fermentazione putre-
fattiva nella disbiosi intestinale vengo-
no rilasciati composti polifenolici in
grado di attivare la linea Th2. Tuttavia il
meccanismo che riteniamo essere
quantitativamente più importante nel
determinismo della D.A. è la “frattura”
della cosiddetta tolleranza orale.

INTOLLERANZE ALIMENTARI

La tolleranza orale è una funzione
specializzata del sistema immunitario
mucosale intestinale (GALT), reso abi-
tualmente non responsivo agli antigeni
proteici introdotti per os. Il fenomeno è
mediato dalle cellule T. I fattori che ne
influenzano lo sviluppo includono la do-
se e la frequenza all’esposizione
dell’antigene (il più delle volte protei-
co), il corredo genetico dell’ospite (bio-
tipo e terreno diatesico), le precedenti
immunizzazioni ed, infine, il livello di at-
tivazione immunologica globale delle
mucose (immunoflogosi del sistema
MALT) (Fig. 7).

Diversi meccanismi operano nello
sviluppo della tolleranza orale (Fig. 8)
(18).
• Le cellule T suppressor agiscono in

modo antigene-aspecifico produ-
cendo TGFß e, probabilmente, altri
fattori soppressivi aspecifici. A cau-
sa di questa aspecificità antigenica,
la tolleranza orale indotta dall’inge-
stione di un antigene può portare al-
la soppressione della risposta verso
un secondo antigene somministrato
per altra via (orale, parenterale, ae-
rea, cutanea), quando somministrati
contemporaneamente (19).
Questa soppressione potrebbe teori-
camente spiegare come l’eventuale
“frattura” della tolleranza orale verso
un AG alimentare, possa indurre rea-
zioni patologiche immuni verso AGs
“cross reacting” pervenuti per altra
via, ad esempio cutanea o mucosa.

Un secondo meccanismo di tolleranza
orale coinvolge l’induzione di anergia
e delezione delle cellule T nell’animale
da esperimento (topo): è stato dimo-
strato che l’ingestione frequente di
quantità rilevanti dello stesso antigene
alimentare può portare all’esaurimento
funzionale nella capacità di risposta
“suppressor” (20).

Si può, quindi, ipotizzare che i regimi
alimentari che inneschino risposte Th1

Difesa infettiva
DTH

Eczema allergico
da contatto
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deboli (come l’ingestione di basse do-
si di AG) possano favorire lo sviluppo
di cellule T producenti TGFß e, quindi,
la tolleranza orale. I regimi alimentari
che evocano intense risposte (come
quelli contenenti alte dosi di antigeni
somministrati molto frequentemente)
non stimolano la formazione di cellule
producenti TGFß, inducendo, quindi,
intolleranze alimentari.

Le osservazioni condotte nel nostro
Poliambulatorio di Medicina Biologica
avvalorano il meccanismo della tolle-
ranza orale. Infatti l’identificazione del-
le cosiddette intolleranze alimentari,
cioè degli alimenti contenenti AG che
sono riusciti a superare la tolleranza
orale, e la conseguente dieta di esclu-
sione, agiscono contemporaneamente
sulla dose e sulla frequenza del contat-
to allergenico alimentare.

La dieta formulata sulla base delle
intolleranze alimentari agisce operan-
do un “reset” del meccanismo della
tolleranza orale. Ripristina, cioè, la fun-
zione del sistema suppressor.

Il test E.A.V., consente di identificare
rapidamente gli alimenti non tollerati
(21). L’eliminazione di questi alimenti
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).

ALLATTAMENTO MATERNO

Un importante aspetto dell’immunità
mucosale è la capacità da parte delle
cellule BlgA di penetrare nei dotti ga-
lattofori e di secernere lgA, poi tra-
sportate nelle secrezioni mammarie
(colostro, latte) dove la concentrazione
è estremamente alta (media: 50mg/ml)
(23).

Oltre agli effetti anti-infettivi, le IgA
secretorie svolgono un ruolo protettivo
regolando l’assorbimento delle protei-
ne alimentari nei primi giorni di vita,
periodo in cui l’organismo è suscettibi-
le allo sviluppo di reazioni allergiche
lgE mediate di lunga durata. L’esposi-
zione precoce a certi antigeni alimen-
tari conduce allo sviluppo di allergie
ed il mancato allattamento materno,
provocando un deficit di lgA protettive,
è stato correlato ad atopia. (Fig. 9).
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Fig. 8: Induzione della tolleranza orale.
Gli antigeni proteici che penetrano
nelle placche di Payer sono catturati
dalle cellule dendritiche (DC), che, co-
sì, promuovono le cellule T antigene-
specifiche all’apoptosi (meccanismo di
delezione) o alla differenziazione in
cellule T soppressive (meccanismo
soppressivo) che producono fattore
trasformante di crescita-ß (TGF-ß,
Trasforming Growth Factor-ß).

Fig. 9: Prevalenza di manifestazioni
allergiche (eczema atopico, allergia
alimentare, allergia respiratoria) se-
condo la durata dell’allattamento ma-
terno: da zero a un mese (in verde),
uno-sei mesi (in blu), + di sei mesi (in
rosso).
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Recenti studi, in accordo con i nostri
dati anamnestici e clinici, hanno dimo-
strato che l’allattamento materno per 6
mesi previene significativamente l’in-
sorgenza di atopia (24).

TOSSICI ALIMENTARI

Come sopra indicato alcuni additivi
possono direttamente provocare rispo-
ste IgE mediate. Tuttavia altre sostanze
aggiunte agli alimenti provocano rea-
zioni allergiche cutanee attraverso mec-
canismi diversi. Alcuni additivi sono co-
stituiti da polipeptidi o proteine di gran-
di dimensioni e, quindi, sono intrinseca-
mente immunogeni. Additivi di questo
tipo comprendono gomme vegetali, fa-
rine di carrube (E410), farina di semi di
guar (E412), etc. Altri additivi di basso
peso molecolare sembrano interagire
sia con le proteine tissutali che con le
proteine alimentari inducendo una ri-
sposta immune umorale: sodio metabi-
solfito (E223), benzoato di sodio (E210-
219), potassio sorbato (E202), etc.

Gli AC più frequentemente coinvolti
sono le IgG STS e le lgA. Attraverso la
deposizione di complessi immuni indu-
cono flogosi complemento-mediata
con coinvolgimento anche dell’appara-
to tegumentario. La nostra esperienza
indica che pazienti con D.A. RAST ne-
gativa riconoscono questo meccani-
smo alla base della cronica ricorrenza
dei sintomi cutanei (25).

Nell’allergia da farmaci è in causa lo
stesso fenomeno. La presenza ormai
costante di antibiotici ed ormoni negli
alimenti di 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-
troposofica, nutriti fin dalla tenera età
con latte materno e vegetali con ag-
giunta di fermenti lattici e cereali rigo-
rosamente biologici, non sono state ri-
scontrate né atopia né D.A.

PRIMA FASE

SECONDA FASE

ESCLUSIONE DEGLI ALIMENTI NON TOLLERATI
+

DIETA BIOLOGICA

REINSERIMENTO A ROTAZIONE DEGLI ALIMENTI NON TOLLERATI
(OGNI 4 GG.)

+
DIETA BIOLOGICA

+
FRUTTA, VERDURA, CEREALI INTEGRALI, PESCE AZZURRO,

OLIO DI GIRASOLE (PRIMA SPREMITURA A FREDDO)

PRIMA FASE

INUVITAL® (1 bustina/die)®

SYMBIOLACT COMP.® (1 bustina/die)®

+
GRAPHITES HOMACCORD (10 gocce, 3 volte/die)

+
GALIUM-HEEL® (fiale)®

LYMPHOMYOSOT® (fiale)®

PULSATILLA COMPOSITUM (fiale)
HISTAMIN D30 (fiale)

(im. 3 volte alla settimana)
+

TGF BETA1 4CH (20 gocce, 2 volte/die)
IL-4 4CH (20 gocce, 2 volte/die)

SECONDA FASE

INUVITAL® (1 bustina a giorni alterni)®

SYMBIOLACT COMP.® (1 bustina a giorni alterni)®

+
OLIGOEL MANGANESE (1 fiala/die)

+
GALIUM-HEEL® (fiale)®

THUYA COMPOSITUM (fiale)
UBICHINON o COENZYME COMPOSITUM (fiale)

HISTAMIN D200 (fiale)
(im. 3 volte alla settimana)

+
ISOPATICO STAUFEN (fiale)

+
TGFBETA1 15CH (20 gocce, 2 volte/die)

IL-4 15CH (20 gocce, 2 volte/die)
IL-12 4CH (20 gocce, 2 volte/die)

+
ALLERGY PLEX (10 gocce 3 volte/die)

Fig. 10: Dermatite atopica - TERAPIA DIETETICA.

Fig. 11: Dermatite atopica - TERAPIA BIOLOGICA.
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PREVENZIONE
DELLA DERMATITE ATOPICA

Gli interventi che raccomandiamo
sono:

� Terapia omotossicologica eugeneti-
ca nei genitori a rischio per atopia
prima del concepimento. Se en-
trambi i genitori sono atopici l’inter-
vento eugenetico è fondamentale.
La nostra esperienza indica che
anche il riscontro di un solo genito-
re atopico giustifica tale intervento.
Raccomandiamo l’uso di rimedi e
nosodi miasmatici (Sulphur, Thuya,
Tuberculinum –Injeel, Psorinum
–Injeel, Luesinum –Injeel). Durante
la gravidanza è opportuno associa-
re anche rimedi di drenaggio me-
senchimale (Galium –Heel®,
Lymphomyosot®, Pulsatilla comp.).

� Allattamento materno per almeno
sei mesi di vita. Nelle mamme ato-
piche la dieta durante l’allattamen-
to dovrebbe prevedere l’utilizzo di
alimenti biologici, frequentemente
variati secondo i principi della dieta
di rotazione basata sulle intolleran-
ze alimentari individuali.

TERAPIA DELLA DERMATITE
ATOPICA

� Dieta (Fig.10)

Riteniamo la desensibilizzazione del
sistema immunitario intestinale il primo
livello di intervento terapeutico.

Viene prescritta una dieta di elimina-
zione delle intolleranze alimentari te-
state con E.A.V., protratta per almeno
due mesi. Al successivo controllo, pre-
via negatività del test, reintroduciamo
l’alimento con dieta di rotazione ogni
quattro giorni. E’ necessario racco-
mandare ai pazienti sofferenti di D.A.
l’uso di alimenti di sicura origine biolo-

gica, in particolare frutta, verdura e ce-
reali integrali. Raccomandiamo anche
l’uso frequente di pesce azzurro, olio
di girasole (prima spremitura a fred-
do), per l’alto contenuto di acidi grassi
polinsaturi Ω3 e Ω6 particolarmente in-
dicati nelle patologie infiammatorie cu-
tanee (28).

� Terapia biologica (Fig.11)

Correggiamo la frequente disbiosi con
lnuvital® e Symbiolact comp.®. Nei bam-
bini, con il “programma” Symbioflor®.

Per il “reset” del sistema immunita-
rio, in accordo con le considerazioni
fisiopatologiche precedentemente illu-
strate, raccomandiamo l’uso di cito-
chine.

Per l’azione diatesica di immunomo-
dulazione, Oligoel Manganese è parti-
colarmente efficace nei soggetti atopici.

Si interviene, inoltre, con terapia
omotossicologica di regolazione della
fase reattiva 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’ultima considerazione riguarda
la possibilità di utilizzo dei rimedi
Staufen-Pharma isopatici corrispon-
denti ai tossici alimentari. Nella D.A.
abbiamo rilevato al test E.A.V. alcuni
tossici che ricorrono con maggior fre-
quenza (Fig. 12). �
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