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RESUMEN

Actualmente se van conociendo algunos de los
mecanismos inmunopatoldgicos implicados en la
respuesta IgE; sabemos que en los pacientes con
dermatitis atopica existe una activacion de los linfoci-
tos Th2 con la producciéon subsecuente de citocinas
IL-4, IL-5, responsables éstas de la produccion de IgE
y del reclutamiento de eosindéfilos. No obstante, la
activacion de las células T en esta enfermedad se de-
sencadena en dos fases. En una primera fase se ac-
tivan los Th2 y se producen la IL-4, IL-5, |L-13; esta
primera fase se produce cuando se pone de mani-
fiesto la activacion inicial inducida por el antigeno.
Y una segunda fase caracteristica, cuando existen
lesiones crénicas en la que se activan los linfocitos
Th1y se produce IFy. Esta fase crénica se asocia con
la presencia de eosindéfilos y macréfagos que expre-
san y producen IL-12.

Numerosos articulos que ponen de manifiesto la
sensibilizacién alimentaria como factor etiopatogé-
nico de la dermatitis atépica, siendo la prevalencia
de la sensibilizacion variable, dependiendo de la
edad del paciente y de la gravedad de la enferme-
dad. Se ha podido observar como niflos con derma-
titis atopica moderada/grave tienen tests cutaneos
positivos y niveles de IgE elevados frente a diferen-
tes alimentos. No obstante, somos conscientes de
gue no siempre los test cutaneos positivos frente a
alimentos en ninos con dermatitis atépica indican la
responsabilidad de esos alimentos en las manifes-
taciones clinicas; es méas, en ocasiones, en ninos
con tolerancia posterior a los alimentos, persisten
positividades en los tests cutaneos, e IgE especifica
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elevada. Ahora se sabe que la IgE no sélo participa
en la degranulacion de las células mastocitarias,
sino también en las reacciones mediadas por célu-
las T, y otras células presentadoras de antigeno (cé-
lulas dendriticas) con receptores de alta afinidad
para la IgE.

Es conocida la respuesta inmediata IgE, pero se
sabe que no soélo es la respuesta inmediata la que
estad implicada, sino también la tardia, puesta de ma-
nifiesto por la presencia de células T antigeno espe-
cificas frente a alimentos u otros alergenos como los
inhalantes.

Estd demostrado que ninos con dermatitis atopi-
ca y sensibilizacién alimentaria frente a un tipo de ali-
mentos como leche, huevo, harina de trigo y soja,
tras una dieta de exclusion estricta, pueden llegar a
desarrollar una tolerancia; de ahi que sea importante
volver a provocar con el alimento cada 2-3 anos. En
nifos con sensibilizacidon a otros alimentos, como fru-
tos secos, pescados y mariscos, en ocasiones per-
siste la sensibilizacion en la edad adulta, no llegando
a hacer una tolerancia.

En conclusién, pueden existir dos grupos de ni-
Aos con dermatitis atdpica. Uno con dermatitis ato-
pica «enfermedad alérgica» que se caracteriza por
aparicién temprana, clinicamente moderada/grave,
con tasas de IgE alta, presencia de IgE antigeno es-
pecifica frente a alergenos y antecedentes familia-
res atépicos. A estos ninNos es necesario diagnosti-
carlos precozmente, e instaurar el tratamiento, asf
como prevenir la evolucién de su enfermedad alér-
gica hacia el asma bronquial. El otro grupo seria
aquel con dermatitis clinicamente «atépica» por
su localizacion y morfologia, en la que no podemos
demostrar enfermedad alérgica, y cuyo control
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sera diferente de los que presentan enfermedad
alérgica.

Palabras clave: Dermatitis atopica. Eccema atoépico.
Alergia alimentaria.

INTRODUCCION

La dermatitis atépica, segun la definicion de
Hanifin y Rajka (1), es una enfermedad inflamatoria
crénica de la piel, de etiologia desconocida, que se
caracteriza por intenso prurito, y con frecuencia se
asocia a manifestaciones respiratorias de origen alér-
gico, con elevacién de IgE sérica y con eosinofilia ti-
sular.

En cuanto a la etiopatogenia de la enfermedad se
barajan multiples factores desencadenantes: genéti-
cos, alteraciones a nivel de la inmunidad celular que
favorecen las infecciones y dan lugar a la cronificacion
de las lesiones, el papel de los acidos grasos insatu-
rados en la barrera defensiva de la piel, la colonizacién
epidérmica por Staphilococcus aureus, capaz de se-
cretar toxinas conocidas como superantigenos que
son capaces de activar a las células T y macréfagos,
factores neurovegetativos, psiquicos o emocionales.
Por ultimo, el factor en el que me voy a basar, que es
la presencia de tasas elevadas de IgE sérica en el
85 % de los pacientes afectados de dermatitis atépi-
ca, asi como la presencia de otra patologia alérgica
concomitante, habitualmente con érgano de choque
en la mucosa respiratoria (asma bronquial y/o rinitis).

Actualmente se van conociendo algunos de los me-
canismos inmunopatolégicos implicados en la res-
puesta IgE; sabemos que en los pacientes con der-
matitis atépica existe una activacion de los linfocitos
Th2 con la produccion subsecuente de citocinas [L-4,
IL-5, responsables éstas de la produccion de IgE vy del
reclutamiento de eosindfilos. No obstante, la activa-
cién de las células T en esta enfermedad se desenca-
dena en dos fases; en una primera fase, se activan los
Th2 y se producen la IL-4, IL-5 e IL-13. Esta primera
fase se produce cuando se pone de manifiesto la acti-
vacion inicial inducida por el antigeno, y una segunda
fase caracteristica, cuando existen lesiones cronicas
en la que se activan los linfocitos Th1y se produce IFy.
Esta fase cronica se asocia con la presencia de eosi-
noéfilos y macréfagos que expresan y producen 1L-12.

Los niveles séricos elevados de IgE vy la eosinofi-
lia observada en los pacientes con dermatitis atépica
reflejan el incremento de esta expresién Th2. Los
factores que desencadenan esta activacion Th2 son
varios, citocinas, factores genéticos, etc., pero es
fundamental la presentacion del antigeno a las célu-

las Th2. Se sabe que los receptores de alta afinidad
para la IgE de estas células en los pacientes con der-
matitis atopica estdn aumentados, y esto facilita la
union del antigeno y la activacién de las mismas (2).
La explicacién de como una sensibilizacion alimenta-
ria podria tener como 6rgano de choque la piel ven-
dria explicada por los receptores de alta afinidad para
la IgE, que tienen los monocitos circulantes y las cé-
lulas dendriticas, de tal manera que las células pre-
sentadoras de antigeno, cargadas con el antigeno en
el tracto gastrointestinal, pueden infiltrar la piel y ac-
tivar las células T locales. Los antigenos circulantes
pueden activar la degranulacion de mastocitos en las
vénulas de la dermis v liberar citocinas Th2 tras ser
presentado el antigeno por los macréfagos y células
dendriticas. Estudios en este sentido, como los de
Schade et al (3), ponen de manifiesto cémo nifos
con dermatitis atdpica y sensibilizacién a proteinas de
leche de vaca tienen una respuesta predominante
Th2 y niveles de IL-4, IL-5, IL-13 mas elevados de for-
ma significativa que aquellos ninos con dermatitis
atépica sin sensibilizacion a proteinas lacteas en los
que predominaba una respuesta Th1, con niveles
mas elevados de IFy que en el otro grupo de ninos.

Ante estos hallazgos inmunoldgicos, y pese a ser
una enfermedad multifactorial, la respuesta inmuno-
l6gica frente a alergenos, no puede ponerse en duda,
y siempre debe de estar presente en los estudios
etiolégicos.

(LA ALERGIA ALIMENTARIA, PUEDE SER
LA CAUSA DE LA DA?

Antes de que se conociera el mecanismo inmu-
noldgico, ya los estudiosos del tema se planteaban el
papel que la hipersensibilidad frente a alimentos ju-
gaba en la etiopatogenia de la dermatititis atdpica.
Asi, tenemos estudios como los de Tuft y Muriel-
Heck (4), Fromer (5) y Oehling y Jerez (6), que desta-
caban la sensibilizacion a alimentos como la causa
fundamental de la dermatitis atépica en la infancia.
Otros autores como Ratner (7) y Morris (8) atribufan a
los alimentos un papel coadyuvante junto con otros
factores etiopatogénicos.

Numerosos son los articulos de la literatura actual
que ponen de manifiesto la sensibilizacién alimentaria
como factor etiopatogénico de la dermatitis atépica,
siendo la prevalencia de la sensibilizacién variable, de-
pendiendo de la edad del paciente y de la gravedad
de la enfermedad. Burks et al (9) encuentran 38,7 %
de sensibilizacion alimentaria confirmada por test de
provocacion en lactantes y ninos con dermatitis ato-
pica moderada/ grave. Aunque con frecuencia nos
encontramos que referencias de Dermatologia no con-
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sideran el papel de los alimentos, estudios de
Eigenmann (10) en ninos con dermatitis atdpica mo-
derada/grave remitidos por un Dermatélogo, encuen-
tran una incidencia de 37 %. Guillet et al (11) evaltan
250 ninos, observando que pacientes de menor edad
y dermatitis atépica de mayor gravedad se relaciona di-
rectamente con la presencia de alergia alimentaria. En
un estudio realizado por nosotros (12) encontramos
que la incidencia de alergia alimentaria en la dermati-
tis atopica es del 64,9 %, siendo los alergenos mas
frecuentes la leche (36,5 %), el huevo (35,1 %) vy, en
menor frecuencia, el pescado (21,6 %) y frutos secos
(6,8 %). En un estudio mas reciente (13), realizado en
ninos con dermatitis atdpica, encontramos (40,6 %) de
sensibilizacién a la leche, (23,1 %) al huevo y (5,1 %) a
legumbres, existiendo una clara asociaciéon de estas
sensibilizaciones en relacién a la edad del nino.

Otros autores, como Martorell et al (14), estudian
lactantes con dermatitis atépica y encuentran una in-
cidencia del 59 % de sensibilizacion alimentaria.
Estudios como los de Ogura (15) encuentran una inci-
dencia mayor de alergia alimentaria en dermatitis ato-
pica (90,5 %), siendo el huevo el alimento mas fre-
cuente (83,5 %), seguido de la leche (51,5 %) y en
menor frecuencia soja, harina de trigo y arroz. De esto
podemos deducir también que los habitos alimenti-
cios juegan un papel fundamental en la sensibiliza-
cioén.

Se ha podido observar como ninos con dermatitis
atépica moderada/grave tienen test cutaneos positi-
vos y niveles de IgE elevados frente a diferentes ali-
mentos (16). Un estudio reciente de Sampson (17) en
este sentido, afirma que las pruebas cutaneas positi-
vas y la IgE antigeno especifica elevada frente a aler-
genos alimentarios tales como leche, pescado, huevo,
cacahuete, soja o harina de trigo, pueden evitar el lle-
gar a una provocacion doble ciego, en ninos con der-
matitis atépica por sensibilizacion a estos alimentos.

También se ha demostrado como test positivos de
provocacién oral (18) con antigenos alimentarios en
ninos con dermatitis atépica se acompanan de un in-
cremento de la concentracion de histamina liberada a
partir de los basoéfilos, asi como de un incremento
de las proteinas procedentes del eosindfilo (19).
Nifos que con sensibilizacién alimentaria no siguen
una dieta de exclusién, se ha observado que tienen
una histaminemia elevada en relacién con los que si-
guen dieta de exclusion.

No obstante, todos somos conscientes de que no
siempre los tests cutaneos positivos frente a alimen-
tos en ninos con dermatitis atépica son siempre res-
ponsables de las manifestaciones clinicas; es mas,
en ocasiones, en ninos con tolerancia posterior a los
alimentos, persisten positividades en los test cuta-
neos, e IgE especifica elevada (20). Estas observa-
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ciones sugieren que no solamente un mecanismo
IgE mediado, es el responsable de las manifestacio-
nes clinicas. En este sentido, nosotros estudiamos
otros pardmetros inmunolégicos como la IgG, (21) en
ninos con dermatitis atdpica frente a fracciones de la
leche y del huevo, y pudimos observar cémo los pa-
cientes con dermatitis atépica tenian niveles signifi-
cativamente mas altos de IgG, que los pacientes
controles, y que los pacientes con dermatitis atdpica
que no estaban sensibilizados al huevo ni leche, tam-
bién tenian niveles mas elevados que la poblacion
control frente a la yema, clara y lactoglobulina, pu-
diendo afirmar que los niveles elevados de estos an-
ticuerpos en pacientes con dermatitis atdpica, no im-
plican una sensibilizacion clinica.

Hoy se sabe que la IgE, no sélo participa en la de-
granulacion de las células mastocitarias, sino también
en las reacciones mediadas por células T (22, 23), y
otras células presentadoras de antigeno (células den-
driticas) con receptores de alta afinidad para la IgE. Si
relacionamos los hallazgos inmunolégicos con las ma-
nifestaciones clinico- histoldgicas de la dermatitis ato-
pica (20), se ha observado en estudios in vitro como
en la fase aguda exudativa de la dermatitis, el infiltra-
do inflamatorio esta constituido predominantemente
por células T de memoria, lo que sugiere un previo
contacto con el antigeno. Casi todas estas células ex-
presan niveles de antigeno linfocitario cutaneo que a
su vez actla como receptor de la piel para linfocitos T.
En esta fase aguda es raro encontrar eosinéfilos, ba-
soéfilos, o neutrofilos; los mastocitos estan normales
en numero y algunos de ellos se encuentran degra-
nulados. Por el contrario, en la fase de cronificacion
de la dermatitis, las células de Langerhans portadoras
de IgE se encuentran aumentadas en niumero en la
epidermis, y en la dermis predominan los macréfa-
gos. En esta fase es donde existe mayor nimero de
eosindfilos y de las proteinas procedentes de su de-
granulacion. Por el contrario, no se observa que los
mastocitos se encuentren degranulados.

De todo lo referido anteriormente podemos decir
que la sensibilizacion a antigenos alimentarios debe
ser estudiada en aquellos ninos con dermatitis até-
pica, insistiendo de forma especial en los que pre-
sentan dermatitis atdpica moderada/grave, siendo
conscientes de la importancia que tiene evitar su
cronificacion.

(LA ALERGIA ALIMENTARIA PUEDE SER UN
DESENCADENANTE DE LAS EXACERBACIONES
DE DERMATITIS ATOPICA?

A la vista de los conocimientos que tenemos sobre
la etiopatogenia de la dermatitis atépica, son multi-



MESA REDONDA: AVANCES EN DERMATITIS ATOPICA 117

ples los factores que pueden desencadenarla o agra-
varla, y entre ellos se encuentra el factor alimentario
en aquellos ninos en los que se demuestra existe una
sensibilizacién, o bien puede ocurrir que favorezca o
ponga en marcha la participacion de otros factores.

Es ya conocida y ha sido explicada la respuesta in-
mediata IgE, pero también conocemos que no sélo
es la respuesta inmediata, sino también la tardia,
puesta de manifiesto por la presencia de células T
antigeno especificas frente a alimentos u otros aler-
genos como los inhalantes, la que esta implicada.
Esta respuesta tardia que se desencadena en los
test de provocacioén con alimentos en los ninos con
dermatitis atopica, en ocasiones es dificil de valorary
se manifiesta generalmente con un incremento del
prurito, eritema, erupcién morbiliforme, que general-
mente tiene predileccién por la localizacion de la der-
matitis dependiendo de la edad del nifo. Algunos au-
tores (24) han estudiado su correlacion in vitro,
observando que tras la provocacion existe una res-
puesta linfoproliferativa. Autores como Werfel et al
(25) encuentran en pacientes con sensibilizacién a
proteinas de leche de vaca y dermatitis atopica, cé-
lulas T antigeno especificas frente a caseina, que no
encuentran en pacientes con dermatitis atépica pero
sin alergia alimentaria a proteinas lacteas. Esta difi-
cultad en la valoracién de la respuesta tardia celular
en los ninos con alergia alimentaria, que es lo que
exacerba la dermatitis, ha llevado a diferentes auto-
res a buscar un test diagnostico capaz de reproducir
la respuesta; tal es el caso de los test epicutdneos
realizados con alimentos. Niggemann et al (26) estu-
dian 75 ninos con sospecha de alergia alimentaria y
dermatitis atépica, realizan test de provocacion, tests
cuténeos, epicutaneos e IgE antigeno especifica; de
las provocaciones orales positivas el 86 % tenian IgE
antigeno especifica frente al alergeno, el 83 % Prick
test positivo y el 55 % test epicutaneo positivo. Las
reacciones inmediatas se asociaban con los nifos
que presentaban IgE antigeno especifica y Prick test
positivos, mientras que las reacciones tardias se aso-
ciaban a los ninos con tests epicutdneos positivos
frente a alimentos. Estos mismos autores en un es-
tudio mas reciente, encuentran que alrededor de un
10 % de provocaciones positivas con alimentos no
son mediadas por IgE y tienen una respuesta tardia;
esto implica que debe sospecharse una relacion ali-
mentaria en aquellos ninos con dermatitis atopica es-
pecialmente moderada o grave, pese a no poder de-
mostrar un mecanismo IgE, ya que se pueden
beneficiar de una dieta de exclusion.

Otros autores (27) han estudiado las modificacio-
nes de la proteina catiénica del eosinéfilo, como me-
dida de inflamacién, en ninos con alergia a proteinas
de leche, encontrando que tras la provocacion los ni-

Aos con dermatitis atdpica incrementan de forma
transitoria, pero significativa los valores de la PCE;
este hecho no lo observan en el grupo control ni en
los ninos con sintomas gastrointestinales.

Todos los estudios de la bibliografia coinciden que
cuando no existe una reaccion anafilactica, la prueba
diagnostica es la provocacion con el alimento implica-
do, siendo los ninos con dermatitis atopica los de mas
dificil valoracion. Estudios como los de Scotty et al
(28) han tratado de buscar una dosis-respuesta en pro-
vocacion a doble ciego, encontrando que ni las prue-
bas cutaneas ni la IgE antigeno especifica predicen la
gravedad de la reaccion, y depende de la poblacion es-
tudiada, siendo diferentes las respuestas frente a di-
ferentes dosis, en ninos con IgE antigeno especifica
frente alimentos, con o sin dermatitis atépica.

Podriamos concluir que el factor alimentario como
desencadenante y/o agravante de la dermatitis ato-
pica, es mas frecuente en ninos que en adultos. No
deberiamos dejar de estudiar una causa de este tipo,
llegando al diagndstico incluso con la provocacion,
cuando no existan sintomas de reaccion inmediata,
y sobre todo en los nifos con dermatitis atépica mo-
derada/grave, ya que se pueden beneficiar de una
dieta de exclusion.

No solamente es el beneficio clinico que supone
para el paciente llegar al diagnéstico, sino que es im-
portante el detectar a estos nifos de forma precoz,
con el fin de prevenir que desarrollen otra enferme-
dad alérgica. Hay estudios en la bibliografia (29-32)
que demuestran no solamente el papel desencade-
nante de los alimentos como alergenos, sino que
otros alergenos como los inhalantes, ademas de po-
der exacerbar la dermatitis por los mecanismos im-
plicados ya descritos (células dendriticas, queratino-
citos, células T, etc.); son un factor de riesgo. Estos
ninos con sensibilizacién a inhalantes, junto a otros
factores como antecedentes familiares atopicos, apa-
ricion temprana de la dermatitis, grado de gravedad
etc.. pueden favorecer la aparicién de otra enferme-
dad alérgica, con érgano de choque en la mucosa res-
piratoria (31, 32), como el asma bronquial hasta en el
43 %, o la rinitis alérgica 45 %. Se ha comprobado
que estos ninos entre los 12 y 24 meses incrementan
de forma significativa los niveles de IgE, si lo compa-
ramos con los ninos no atépicos. Por otra parte sabe-
mos (19) que ninos con dermatitis atdpica y anticuer-
pos especificos IgE frente al huevo, en el 90 % de
los casos pueden desarrollar asma bronquial.

(LA DIETA DE EXCLUSION DE ALIMENTOS
PUEDE INFLUIR EN LA EVOLUCION
DE LA DERMATITIS ATOPICA?

Allergol et Immunopathol 2002;30(3):114-120
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Si tenemos en cuenta que la dermatitis atépica es
multifactorial, solamente la dieta de exclusién no va a
ser suficiente, pese a que se haya confirmado una
sensibilizacién alimentaria; son necesarios ademas,
unos cuidados higiénicos de la piel, el control de las
infecciones, etc.

Nosotros (12) estudiamos un grupo de 74 pacien-
tes afectados de dermatitis atdpica. Ademas del tra-
tamiento con antihistaminicos, estabilizadores de
membrana, corticoides tépicos y antibidticos cuando
fue necesario, en un grupo (49 pacientes) que sospe-
chabamos por la historia clinica, asi como por los es-
tudios in vivo e in vitro que tenian sensibilizacion ali-
mentaria, insistimos en la importancia de la dieta de
exclusion de los alimentos que estaban implicados, y
en otro grupo no se establecié la dieta (25 pacientes).
Se valoraron periddicamente los pacientes durante
3 anos, y pudimos observar que los pacientes con
dieta de exclusion, tuvieron una evolucion més favo-
rable, necesitando menos el uso de corticoides. En el
primer ano habian evolucionado favorablemente el
31,9 % de los pacientes con dieta frente a un 26,3 %,
sin ella, y a los tres anos el 71,4 % frente al 20 % res-
pectivamente..

Varios estudios (10, 33-35), comparan la evolucion
de las lesiones cutaneas mediante un sistema de
puntuacién, manteniendo el tratamiento habitual de
antihistaminicos, corticoides tépicos, etc., en nifos
con dermatitis atopica y dieta de exclusién, y otros
sin dieta, observando diferencias significativas en el
grupo con dieta de exclusién. No obstante, todos
coinciden en que es necesario llegar al diagndstico
de sensibilizacién alimentaria.

Estd demostrado (36) que ninos con dermatitis
atopica y sensibilizacion alimentaria frente a un tipo
de alimentos como leche, huevo, harina de trigo y
sOja, tras una dieta de exclusion estricta, pueden lle-
gar a desarrollar una tolerancia; de ahi que sea im-
portante el volver a provocar con el alimento cada
2-3 anos. En ninos con sensibilizacion a otros alimen-
tos como frutos secos, pescados y mariscos, en oca-
siones persiste la sensibilizacion en la edad adulta,
no llegando a tolerarlos. En relacion a las técnicas
diagnosticas (38, 39), tasas elevadas de IgE antige-
no especifica, pueden indicar una baja probabilidad
de desarrollar tolerancia, mientras que la reactividad
cutanea no se relaciona con la tolerancia y puede per-
sistir positiva durante anos.

En conclusién, de todo lo expuesto puede dedu-
cirse que puede haber 2 grupos de ninos con derma-
titis atépica. Uno serian aquellos ninos con dermatitis
atopica «enfermedad alérgica» que se caracteriza por
aparicion temprana, clinicamente moderada/grave,
con tasa de IgE elevada, presencia de IgE antigeno
especifica frente a alergenos (alimentos, inhalantes)
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y antecedentes familiares atdpicos. A estos nifos es
necesario diagnosticarlos precozmente, e instaurar el
tratamiento, asi como prevenir la evoluciéon de su en-
fermedad alérgica hacia el asma bronquial. El otro
grupo de ninos seria aquel con dermatitis clinicamen-
te «atdpica» por su localizacion y morfologia, en la
gue no puede demostrarse enfermedad alérgica, y
cuyo control seréa diferente de los que presentan en-
fermedad alérgica.

SUMMARY

Some of the immunopathologic mechanisms in-
volved in IgE responses are currently being identi-
fied; Th2 lymphocytes are known to be activated in
patients with atopic dermatitis with subsequent
production of the cytokines interleukin (IL)-4 and
IL-5, which are responsible for IgE production and
eosinophil recruitment. Nevertheless, T cell activa-
tion in this disease takes place in two phases. In
the first phase, Th2 cells are activated and IL-4,
IL-5 and IL-13 are produced; this first stage is pro-
duced with the initial activation induced by the an-
tigen. In the second phase there are chronic le-
sions, Th1 lymphocytes are activated and IFy is
produced. This chronic phase is associated with the
presence of eosinophils and macrophages that pro-
duce IL-12.

Numerous articles have demonstrated food sen-
sitization to be an etiopathogenic factor in atopic der-
matitis. The prevalence of sensitization varies, de-
pending on the patient’s age and the severity of the
disease. Children with moderate-to-severe atopic
dermatitis have been observed to have a positive
skin test and high IgE concentrations to various fo-
ods. Nevertheless, a positive skin test to foods in
such children does not always implicate these foods
as the cause of the clinical manifestations; moreo-
ver, in children showing subsequent tolerance to
these foods, skin tests can sometimes remain posi-
tive and high levels of specific IgE can persist. It is
now known that IgE not only participate in the de-
granulation of mastocyte cells but also in reactions
mediated by T cells and other antigen-presenting
cells (dendritic cells) which have high-affinity recep-
tors for IgE.

The immediate IgE response is well known but it
is also known that in addition to the immediate res-
ponse, a delayed response is also involved, eviden-
ced by the presence of antigen-specific T cells to fo-
ods or other allergens such as inhalant allergens.
After a strict exclusion diet, children with atopic der-
matitis and sensitivity to foods such as milk, egg,
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flour and soya can develop tolerance; for this reason
provocation tests with the food in question should be
repeated every 2-3 years. In children with sensitivity
to other foods such as dried fruits, fish, and shell-
fish, sensitivity can sometimes persist into adulthood
without tolerance being achieved

In conclusion, there are two groups of children
with atopic dermatitis. One group consists of those
with atopic dermatitis («allergic disease»), which is
characterized by early development, high IgE titers,
the presence of antigen-specific IgE to allergens and
a family history of atopy and which is clinically mo-
derate or severe. Early diagnosis and treatment are
important in these children, as is the prevention of
progression of the disease to bronchial asthma. The
other group consists of children whose dermatitis is
clinically «atopic» in terms of its localization and
morphology, who have no demonstrable allergic di-
sease and whose management differs from that in
children presenting allergic disease
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