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Résumé

Si l’allergie alimentaire peut être responsable de manifestations d’hypersensibilité immédiate chez l’atopique, sa responsabilité dans
l’induction ou l’entretien de l’eczéma atopique est contestable. En effet, les résultats des prick tests et des dosages d’IgE spécifiques d’aliments
sont rarement corrélés à la clinique. Les tests cutanés à lecture immédiate paraissent d’ailleurs inadaptés pour explorer des réactions d’eczéma par
hypersensibilité retardée. Les atopy patch tests alimentaires, plus appropriés, sont néanmoins exceptionnellement effectués. Par ailleurs, les tests
de provocations entraînent des manifestations immédiates et rarement des réactions cutanées retardées. L’évaluation des régimes d’éviction se fait
très diversement d’une étude à l’autre et sans prise en compte des autres mesures thérapeutiques utilisées. La prescription de tels régimes peut
conduire par ailleurs à des carences nutritionnelles parfois sévères.
# 2014 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Abstract

While food allergy can be the cause of immediate hypersensitivity symptoms in atopics, its role in the induction of atopic dermatitis remains
controversial. Indeed, the results of skin prick tests and food-specific IgE levels are rarely correlated with the clinic signs. Immediate skin tests also
seem inappropriate for the investigation of delayed hypersensitivity reactions such as eczema. Food atopy patch tests, while more appropriate, are
performed rarely. In addition, oral challenge tests may cause immediate reactions but they rarely cause delayed skin reactions. The results of food
avoidance regimes are very different from one study to another, and they may not have considered other therapeutic measures that were used.
Moreover, prescription of such diets may sometimes lead to severe nutritional deficiencies.
# 2014 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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1. Introduction

Depuis plus de 20 ans, le rôle de l’alimentation dans
l’induction et l’entretien de la dermatite atopique (DA) ne cesse
de faire débat auprès des dermatologues et des allergologues. Si
DA et allergie alimentaire (AA) sont fréquemment associées, la
nature du lien qui les unit divise les spécialistes. Le sujet est
toujours brûlant puisqu’il a fait encore en 2013 l’objet de
nouvelles publications [1,2]. Entre les partisans des explorations
allergologiques alimentaires systématiques et les opposants à

tout régime d’éviction, y a-t-il un terrain d’entente possible ? Il
semble que de nombreux facteurs confusionnels nourrissent la
controverse. Dans cet article, nous clarifierons la nature des liens
entre alimentation et DA et montrerons pourquoi la DA n’est pas
une AA.

1.1. La DA doit être distinguée d’autres dermatoses, pour
lesquelles le rôle pathogène de l’alimentation est admis

La dermatite atopique est par définition une dermatose
vésiculeuse et prurigineuse, évoluant par poussée, survenant sur
terrain de xérose cutanée, et de topographie caractéristique
(convexités avant l’âge de 2 ans, plis après l’âge de 2 ans). Le
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diagnostic est clinique et repose sur des critères sémiologiques
purement cutanés [3]. Ainsi, la DA ne s’accompagne pas de
signes généraux, ni d’autre atteinte organique (même si rhino-
conjonctivite allergique et asthme y sont souvent associés).

En cela, la DA se distingue:

� de l’allergie aux protéines de lait de vache (APLV) qui
associe eczéma, troubles digestifs, retard de croissance ;
� de la dermatite herpétiforme, qui associe dermatose

vésiculeuse prurigineuse des faces d’extension et troubles
digestifs après consommation d’aliments riches en gluten ;
� des rares formes d’eczéma diffus chez les patients présentant

un eczéma allergique de contact au Nickel ou au baume du
Pérou et consommant des aliments riches en ces substances
(ou croisant avec elles) [4,5] ;
� de la dermite de contact aux protéines alimentaires qui se

manifeste sous forme d’eczéma des mains chez les patients
manipulant régulièrement des aliments à mains nues. Cet
eczéma est par ailleurs cliniquement différent des eczémas de
contact aux haptènes de par sa nature très œdémateuse voire
« urticariforme » [6].

Ces 4 entités, pour lesquelles le rôle inducteur alimentaire
est admis, sont souvent assimilées à tort à la DA dans la
littérature. Ceci apporte un biais évident dans l’étude du lien
entre AA et DA.

1.2. Tests cutanés positifs ne signifient pas manifestations
cliniques

Il est rapporté que 30 à 70 % des patients souffrant de DA
présentent des prick tests et/ou des IgE spécifiques positifs à
certains aliments [7]. Ces sensibilisations alimentaires ne
préjugent en rien de l’existence d’une AA chez les patients. En
effet, les atopiques ont souvent des IgE élevées et des prick tests
positifs contre divers allergènes, dont les allergènes alimen-
taires, mais sans aucune spécificité. La consommation orale de
ces mêmes aliments retrouvés « positifs » en tests, est d’ailleurs
en général totalement asymptomatique. C’est uniquement en
cas de manifestations cliniques évocatrices (urticaire, dyspnée,
hypotension de survenue rapide), que le diagnostic d’AA (ici
immédiate) peut être posé. Le test de provocation (TP) labial ou
oral est donc indispensable au diagnostic d’AA. Celui-ci n’est
positif que dans un tiers des cas de sensibilisation alimentaire,
ce qui témoigne de la fréquence des sensibilisations
alimentaires asymptomatiques [8,9].

1.3. Association statistique ne veut pas dire lien
pathogénique

Il a été démontré que les allergies alimentaires par
hypersensibilité dépendante des IgE étaient significativement
plus fréquentes chez les patients souffrant de DA (environ 30 %
des DA de l’enfant et 5 % des DA de l’adulte) [10]. Les
partisans du lien pathogénique de l’alimentation dans la DA
avancent souvent ce fait comme un argument pour soutenir que
la DA est une AA. La plus grande fréquence des polyallergies

alimentaires dans les DA sévères alimente aussi cette théorie
[7,10].

Il apparaît néanmoins tout à fait logique que les patients
souffrant de DA présentent plus souvent, en tant qu’atopiques,
des manifestations d’AA dépendante des IgE. En effet, l’atopie
prédispose à la synthèse d’IgE et constitue un facteur de risque
bien connu d’anaphylaxie, qu’elle soit médicamenteuse ou
alimentaire. Par ailleurs l’AA, quand elle concerne des
allergènes alimentaires croisant avec les pneumallergènes,
peut être considérée elle-même comme une manifestation
clinique de l’atopie (syndrome pomme/bouleau) [11].

Par ailleurs la disparition même de l’AA avec l’âge, alors
que la DA persiste dans le temps (ou récidive à l’âge adulte), est
en faveur du fait que DA et AA sont deux entités distinctes [12].

1.4. La nature des tests utilisés pour étudier le rôle de
l’alimentation dans la DA prête à discussion

L’étude des sensibilisations alimentaires dans la DA se fait
quasi-exclusivement par la réalisation de prick tests et/ou
recherche d’IgE spécifiques dans la littérature [13]. Or, ces
méthodes explorent l’hypersensibilité dépendante des IgE, qui,
lorsqu’elle s’exprime cliniquement, est responsable de
symptômes immédiats et non de symptômes cutanés chronique
comme l’eczéma.

Les atopy patch tests (APT) alimentaires paraissent donc en
théorie mieux adaptés pour explorer une DA, mais sont
rarement utilisés [14]. Certains auteurs rapportent des APT
alimentaires positifs dans des cas de DA, mais leur interpréta-
tion peut également prêter à discussion [15,16]. En effet, les
phénomènes d’irritation sont plus importants sur peau atopique.
De ce fait, un APT ne peut être bien interprété qu’en présence
d’un témoin d’irritation, et dans les cas difficiles, d’une aide de
l’histologie voire de technique de biologie moléculaire comme
la recherche d’un transcrit Interféron gamma dans la biopsie
cutanée, signant la présence locale d’une réponse Th1. De telles
mesures ne sont jamais rapportées dans la littérature. Ici encore,
c’est le TP qui aura la meilleure valeur pour confirmer la
pertinence d’un test retardé positif.

1.5. Les tests de provocation doivent toutefois être
interprétés avec prudence

Les TP labiaux ou oraux alimentaires réalisés dans les cas de
DA, qu’ils soient en ouvert, en simple ou en double insu contre
placebo, semblent souvent considérés de manière abusive,
quand ils sont positifs, comme le témoin du rôle de l’AA dans la
DA.

En effet, la plupart des manifestations cliniques « positives »
rapportées sont à nouveau des symptômes immédiats (urticaire,
angi-œdème, vomissement, diarrhée, douleurs abdominales,
choc. . .), qui ne sont pas des manifestations cliniques de la DA.
D’autres auteurs rapportent des rash érythémateux, prurigi-
neux, d’éruption morbilliforme ou maculaire, ce qui est bien
peu précis [2,7,9,10,13,17].

Concernant le délai, la majorité des études portant sur l’AA
dans la DA considèrent un TP positif quand une éruption
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apparaît dans les quatre heures suivant la prise [2,7,9,10,13,17].
Une éruption si précoce ne peut qu’être secondaire à
l’activation mastocytaire cutanée, qui peut certes contribuer
aux lésions de DA [18] mais ne s’inscrit pas dans le schéma
physiopathologique classique de la DA. Dans quelques cas,
l’éruption induite est notée 24 à 48 h après le TP, ce qui est un
délai plus compatible avec une poussée de DA [1]. Toutefois,
ceci ne prouve en rien que le mécanisme inducteur de cette
poussée soit immunologique. Le stress, la qualité des soins
locaux ou d’autres facteurs confondant peuvent jouer un rôle.

Enfin, le délai entre la réalisation du TP à l’aliment et la
réalisation du TP au placebo (souvent de 24 h environ) semble
trop court dans la majorité des études. Des TP réalisés sur
plusieurs jours, un aliment après l’autre, avec un intervalle d’au
moins 48 voire 72 h entre chaque test, seraient d’une meilleure
interprétabilité [9].

1.6. Les résultats des régimes d’éviction doivent être
évalués avec précaution

L’efficacité des régimes d’éviction est très variable d’une
étude à l’autre : son pourcentage s’échelonne ainsi de 20 à 90 %
selon les études. . .Le délai d’évaluation de cette efficacité est
également très variable d’une étude à l’autre [7,19].

De nombreux facteurs confusionnels biaisent l’évaluation de
l’efficacité des régimes d’éviction. D’abord, si le délai de
surveillance est trop court, une efficacité constatée peut n’être
qu’une coïncidence liée au cycle poussée/rémission de la DA.
Ensuite la qualité des soins locaux associé au régime doit être
prise en compte. Les régimes d’éviction ne pouvant être réalisé
en aveugle, on peut supposer une motivation et des soins plus
attentifs chez les individus sous régime [7]. Des facteurs
sociaux ou psychologiques peuvent également jouer un rôle.
Enfin, quand bien même l’efficacité d’un régime d’éviction sur
la DA serait réelle, cela ne préjuge en rien du mécanisme
physiopathologique sous-jacent. En effet, une alimentation
simplement plus équilibrée, avec des rythmes de repas plus
réguliers peuvent également contribuer à l’amélioration de la
DA, sans qu’une origine allergique soit en cause [20,21].

1.7. Les régimes d’exclusion peuvent induire des carences
nutritionnelles

Kim et al. ont récemment rapporté des carences nutrition-
nelles chez les patients porteurs de DA sous régime d’éviction
après réalisation d’explorations allergologiques alimentaires. Il
est noté des carences importantes, variables en fonction de
l’aliment évité : carence en calcium, zinc, vitamine B2 dans les
cas de régime sans lait, carence en vitamines A, B1, B2, B3 et
cholestérol en cas de régime sans œuf, carence en calcium,
phosphore, fer, potassium, zinc, vitamines B2, B3 et B6 et PP
en cas de régime sans blé et soja, carence en fer en cas de
régime sans bœuf, porc et poulet. Des carences nutritionnelles
sévères avec retard de croissance peuvent également être
observées [22]. Notons de plus, qu’indépendamment des
régimes d’exclusion, les patients présentant une dermatite

atopique présentent fréquemment une carence en vitamine D
[23].

En plus de l’impact nutritionnel, les régimes d’éviction ont
également un retentissement non négligeable sur la qualité de
vie [24], retentissement qui vient s’ajouter à celui de la
dermatose elle-même.

Ces constatations factuelles invitent à l’extrême prudence en
terme de prescription d’éviction alimentaire d’autant plus que
l’entretien du mythe de « l’allergie alimentaire » par les médias,
et la valorisation par la société de « l’hypercontrôle
alimentaire » peut conduire à des régimes d’exclusion en
réalité incontrôlés et dangereux.

2. Conclusion

Il n’existe pas d’argument solide dans la littérature pour
considérer la DA comme une allergie alimentaire. Même si
dans certaines observations de DA l’alimentation semble jouer
un rôle favorisant sur les poussées, il n’y a pas de preuve que le
mécanisme sous-jacent soit d’ordre immunologique. De ce fait,
la prescription d’un régime d’éviction, d’autant plus s’il est
strict et non associé à des mesures préventives des carences
induites, paraît abusive et dangereuse, exposant le patient à une
diminution de sa qualité de vie et à une dénutrition. Au vu de la
physiopathologie complexe de la DA, il serait bien réducteur de
penser qu’un seul facteur causal interviendra, facteur qu’il
suffirait de supprimer pour obtenir rémission. Les mécanismes
en cause dans la DA sont multiples : génétiques, immunolo-
giques, pharmacologiques, psychologiques, environnemen-
taux. Tous ces facteurs modulent l’expression clinique de la
DA et doivent être pris en charge conjointement pour un
traitement optimal. La corticophobie reste encore aujourd’hui,
et de loin, le principal facteur d’échec thérapeutique dans la DA
[25]. Ainsi la recherche d’une cause alimentaire aggravant la
DA ne devra donc être réalisée qu’après avoir réglé la question
de la corticophobie et de l’éducation thérapeutique chez le
malade et son entourage.
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