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Voedselallergie en atopische 
dermatitis: de link tussen 
smeren en diëten?
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Samenvatting 
Van systemische corticosteroïden is bekend dat zij een 
iatrogeen syndroom van Cushing kunnen veroorzaken. 
Recent onderzoek wijst uit dat ook lokale corticosteroï-
den, waaronder in de dermatologie breed toegepaste topi-
cale corticosteroïden, systemische effecten kunnen heb-
ben. Eigenschappen van het corticosteroïd en de patiënt, 
behandelingsduur, grootte van het huidoppervlak en ana-
tomische locatie spelen een grote rol. Deze bijwerkingen 
kunnen variëren van een evident syndroom van Cushing 
of een potentieel levensbedreigende bijnierschorsinsuf-
ficiëntie tot subtielere bijwerkingen zoals gewichtstoe-
name en insulineresistentie. 

Trefwoorden
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Summary 
Systemic corticosteroids are known to cause an iatroge-
nic Cushing’s syndrome. Recent research indicates that 
topical corticosteroids, including widely used topical cor-
ticosteroids in dermatology, may have systemic effects. 
Properties of the corticosteroid and the patient, duration 
of treatment, size and location of the skin surface play 
a major role. These side effects can range from obvious 
Cushing’s syndrome or a potentially life-threatening 
adrenal insufficiency, to more subtle effects such as 
weight gain and insulin resistance.
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In iedere klas vind je vandaag wel een kind dat 
angstvallig elke traktatie moet overslaan als gevolg 
van ei-, noten-, of pinda-allergie en een leerkracht 
die smeekt om instructies (in België bovendien nog 
op een door een arts ondertekend attest) over het 
gebruik van zelfinjecteerbare adrenalinepennen. 
Daartegenover leeft in de publieke opinie het idee 
dat ouders van voedselallergische kinderen flink 
overdrijven en hun kinderen alle lekkers verbieden 
voor wat ‘vlekjes op de huid’. En laat het nu net 
deze verdeeldheid zijn, die ook ons artsen, allergolo-
gen versus dermatologen, kenmerkt als we het over 
die ’jeukende letsels’ hebben, die atopisch eczeem 
typeren.
Kunnen we deze standpunten begrijpen en onze 
visies dichter bij elkaar brengen? Kan de literatuur 
ons hierbij helpen?

RELATIE TUSSEN ATOPISCHE DERMATITIS 
EN VOEDSELALLERGIE

Hoe frequent kan bij zuigelingen of peuters met 
atopisch eczeem een voedsel- of omgevingsallergie 
gevonden worden? 
Een antwoord op die vraag zouden we enkel kunnen 
vinden als bij elk kind met chronisch eczeem ook 
allergietesten zouden gebeuren, wat in de praktijk 
zeker niet te verkiezen valt. In onze eigen steekproef 
op 25 peuters onder de leeftijd van één jaar die zich 
voor het eerst op onze polikliniek in UZ Leuven pre-
senteerden in 2015, had iets meer dan de helft min-
stens één positieve allergietest. Uiteraard is dit een 
verwezen, dus gebiasde populatie bij wie de huidver-
zorging alleen niet tot het gewenste resultaat geleid 
heeft. In de Melbourne atopy cohort study (MACS, 
bestaande uit 487 kinderen opgevolgd tot de leeftijd 
van 12 maanden) bleek in de groep met matige ato-
pische dermatitis 34% minstens één positieve huid-
priktest voor voeding te vertonen terwijl dit in de 
groep met ernstige atopische dermatitis 69% was. 
In deze studie hadden kinderen met mild eczeem 
een kans op sensibilisatie die vergelijkbaar was met 
deze van de kinderen zonder eczeem (respectievelijk 
17 en 12%).1 De frequentie van voedselallergie (posi-
tieve huidtest op minstens één voedingsmiddel met 
positieve provocatietest) in een niet-geselecteerde 
algemene Australische populatie (n=2848 kinderen 
van ongeveer 12 maanden) bedroeg in een andere 
studie ongeveer 10%, terwijl ongeveer 20% op 
die leeftijd reeds een positieve huidtest voor een 
omgevings- of voedselallergeen vertoonde.2 In een 
Franse studie bij 386 iets oudere kinderen met 
atopische dermatitis (gemiddeld 4 jaar oud) was bij 
ongeveer 18% een positieve huidtest voor voeding 
vastgesteld.3 Ook hier was bij kinderen met ernstige 
atopische dermatitis (43%) de sensibilisatiegraad 
groter dan bij kinderen met matige (27%) of milde 
(13%) atopische dermatitis. Daarnaast viel op dat 
hoe jonger het eczeem optrad, hoe groter de kans 
was op een allergische sensibilisatie. Boosdoeners 
waren vooral ei, pinda, melk, boomnoot en …mos-
terd.3 Globaal kunnen we dus stellen dat de kans op 
sensibilisatie voor voeding groter is naarmate het 

eczeem ernstiger is en op jongere leeftijd (met start 
onder het eerste levensjaar) optreedt. Het lijkt dan 
ook te verantwoorden testen naar onderliggende ato-
pie bij kinderen met uitsluitend atopische dermatitis 
als manifestatie van een potentiële allergie, te bewa-
ren voor kinderen met matig tot ernstig eczeem. 
Voorwaarde is uiteraard wel dat naar andere klach-
ten wordt gekeken.

Is sensibilisatie aan voedselallergenen oorzaak of 
gevolg van de atopische dermatitis? 
Het antwoord op die vraag lijkt uitermate simpel: 
Als tijdens een provocatietest met een voedingsmid-
del waarvoor sensibilisatie bestaat, bij het jonge kind 
eczeem ontstaat, is het oorzakelijk verband tussen 
deze beide bewezen. In ongeveer 12% van de kinde-
ren met een positieve provocatietest, manifesteert 
deze zich uitsluitend als een laattijdige eczeemreac-
tie.4 De werkelijkheid is echter veel genuanceerder. 
Inderdaad, bij een provocatietest vertrekken we bij 
kinderen met eczeem, zelden van een perfect gave 
huid, en doorgaans is sensibilisatie aan meerdere 
voedselallergenen tezamen met eventueel ook sensi-
bilisatie aan omgevingsallergenen hieraan geassoci-
eerd. Bovendien kunnen infecties, koorts, en stress 
eveneens tot eczeemopvlammingen leiden, wat 
zelfs tijdens een provocatietest in het ziekenhuis, bij 
jongere kinderen vaak de interpretatie van toegeno-
men huidletsels bemoeilijkt. Nog moeilijker is het 
aantonen van een causaal verband tussen de overge-
voeligheid voor een voedingsmiddel waarvoor geen 
sensibilisatie aangetoond kan worden (voorbeeld 
laattijdige type IV-voedselallergie voor koemelk, soja 
of tarwe) en het ontstaan van eczeemletsels. Indirect 
kon men bijvoorbeeld uit de (toch wel gecontes-
teerde) GINI-studie afleiden dat het percentage 
kinderen met door een arts vastgestelde atopische 
dermatitis groter is bij kinderen van één jaar gevoed 
met een klassieke koemelkeiwitformule vergeleken 
bij kinderen die koemelkvrij gevoed werden; een 
resultaat dat ook 15 jaar later nog standhoudt.5 Het 
lijkt dan ook zo te zijn dat wie geen koemelkproduc-
ten inneemt, minder frequent atopisch eczeem ont-
wikkelt. Evengoed werd in andere studies bewezen 
dat bij weglaten van koemelk, en vervangen door 
een andere allergeenrijke bron, zoals soja, de kans 
op eczeem even groot is en geassocieerd voorkomt 
met sensibilisatie aan soja.6 Kunnen we dan wel van 
sensibilisatie voor een bepaald voedingsmiddel als 
oorzaak van het eczeem spreken? Bovendien viel 
op dat in een cohortestudie waarbij de sensibilisatie 
aan voedingsmiddelen bij kinderen gevolgd werd 
en ze geregeld met voedingsmiddelen geprovoceerd 
werden, deze kinderen vaak al atopisch eczeem 
vertoonden voordat sensibilisatie aan voedselallerge-
nen aangetoond kon worden.7 Uiteraard kan ook de 
gevoeligheid van de allergietesten (in bloed of op de 
huid) bij jonge kinderen hiervoor verantwoordelijk 
zijn; maar misschien kan een eczeemrijke huid toch 
beschouwd worden als risico voor sensibilisatie? 
Pindasensibilisatie en pinda-allergie kwam signi-
ficant vaker voor bij patiënten die een pindarijke 
olie op een eczeemrijke huid gebruikten, dan bij 
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patiënten die hiervoor andere oliën gebruikten.8 
Een analoge bevinding met toegenomen haversen-
sibilisatie werd gezien bij gebruik van haverrijke 
emollentiae.9 Sensibilisatie via de (eczeemrijke) 
huid lijkt hiervoor de verklaring te kunnen zijn. 
Bovendien kon men waarnemen dat bij patiënten 
met bewezen filaggrinemutaties, (en dus gekende 
risicofactor op het ontstaan van atopisch eczeem), 
de kans op pinda-allergie sterk was toegenomen.10 
Ook hier lijkt sensibilisatie via de aangetaste huid 
een plausibele verklaring voor het fenomeen te kun-
nen geven. Opvallend is ook dat personen met een 
filaggrinemutatie tevens de meest ernstige atopische 
eczeemletsels lijken te bezitten11, wat ons meteen 
terugbrengt bij de eerste paragraaf: moeten we dan 
veronderstellen dat hoe ernstiger het eczeem is, 
hoe groter de kans is op sensibilisatie via de huid? 
Even gesteld dat atopische dermatitis de oorzaak van 
de sensibilisatie is, moeten we dan het voedings-
middel uit ons dieet weglaten na sensibilisatie? 
Voedselallergenen kunnen natuurlijk allerhande 
andere symptomen veroorzaken, alleen al daarom is 
een dieet wellicht aangewezen:

Manifestaties van voedselallergie: Iedereen kent wel 
iemand die bijvoorbeeld na het innemen van een 
borrelnootje snel urticaria vertoont die vrijwel 
onmiddellijk veralgemenen, en gepaard gaan met 
opzwellen van lip of ogen, met naderhand bra-
ken, diarree en kortademigheid, neus- en ooglast. 
Dergelijke anafylactische reacties kunnen aanleiding 
geven tot shockbeeld en zelfs overlijden. Deze acute 
symptomen kunnen ook milder zijn en/of apart 
voorkomen, maar ook chronische symptomen zoals 
chronische urticaria of failure to thrive, kunnen het 
gevolg zijn van voedselallergie met geassocieerde 
sensibilisatie. Acute snelle symptomen na inname 
van een voedingsmiddel, blijken in ietwat minder 
dan de helft van de gevallen tevens aanleiding te 
geven tot het ontstaan van late (na 6 tot 48 uur) 
reacties, die dan vooral een opstoot van eczeem lij-
ken te zijn.12

Vraag blijft of sensibilisaties aan voeding ook zon-
der enig symptoom kunnen verlopen? Uiteraard is 
dit gekend bij positieve allergietesten voor bv pinda 
of hazelnoot als kruisreactiviteit bij een sensibilisa-
tie voor o.a. berkenpollen13, maar intussen kunnen 
componentanalyses hierover uitsluitsel geven.14 
Bij provocatietesten bleken ook bij bijvoorbeeld 
pinda-allergie, steeds proefpersonen te bestaan die 
ondanks sensibilisatie geen enkel klinisch symp-
toom vertoonden.15 Hierdoor bleef de provocatietest 
als gouden standaard overeind. Vraag blijft of een 
provocatietest bij iedereen echt nodig is, aangezien 
het risico op een anafylactische reactie tijdens een 
provocatietest toch niet te verwaarlozen valt. Hierbij 
is de grootte van de papel bij een huidtest of het 
gehalte van specifiek IgE bij de bloedtest voor som-
mige allergenen doorslaggevend: bij kinderen ouder 
dan 2 jaar zijn papels van 7, 8, 8 en 6 mm doorsnee 
voor respectievelijk ei, koemelk, pinda en aardap-
pel16-21 of specifieke IgE-gehaltes van 1,6, 1,5 en 

0,35-4 kUa/L voor respectievelijk ovalbumine- en/of 
ovomucoid(allergeen van kippe-ei), caseïne(allergeen 
van koemelk), en Ara h 2-(allergeen van pinda), 
zowat altijd met klinische reactiviteit geassoci-
eerd.22-24 In dat geval is een provocatietest overbodig. 

Waarom zouden we dan nog twijfelen aan het nut 
van een dieet bij atopisch eczeem? 
Een recente meta-analyse bij (ongeselecteerde) 
kinderen met atopisch eczeem toont in de eerste 
plaats aan dat een dieet vrij van melk of ei enerzijds 
of meer uitgebreide voedingsmiddelen anderzijds, 
nauwelijks voordeel heeft op de eczeemletsels25 
Ten tweede bleek zelfs bij kinderen met een posi-
tieve ei-allergietest weinig effect van een eivrij dieet 
te bestaan.25 Hierbij moet wel opgemerkt worden 
dat de eventuele impact van andere voedselaller-
genen op het voortbestaan van de letsels niet werd 
onderzocht. In onze eigen praktijk zien we daaren-
tegen dagelijks sterke verbetering van eczeem bij 
kinderen met ernstig atopisch eczeem, waarbij alle 
voedingsmiddelen waarvoor een positieve allergie-
test werd gevonden uit het dieet werden weggelaten. 
Moeten we dit dan allemaal toevalstreffers noemen? 
Het uitvoeren van gerandomiseerde trials is in de 
praktijk echter erg moeilijk. Als een zuigeling met 
multipele voedselallergie bovendien ook een vacht-
dier- (zoals kat)allergie ontwikkelt en de kat in huis 
aanwezig blijft, is het vaststellen van verbetering 
van het eczeem door dieet zo goed als onmogelijk. 
In de praktijk is het ontstaan van een dergelijke 
omgevingsallergie bij kinderen met voedselallergie 
en eczeem, helaas zeer waarschijnlijk (dit fenomeen 
wordt de ‘Atopische Mars’ genoemd).26 We hebben 
dus dringend behoefte aan betere studies om de 
invloed van voedselallergie en dieet op het eczeem 
aan te tonen, en dit vooral bij kinderen waarbij de 
huid eerst grondig werd gehydrateerd en de bar-
rièrefunctie werd hersteld als hoeksteen van de 
eczeembehandeling.27

BESLUIT

Bij alle kinderen met atopisch eczeem is het nuttig 
andere potentiële manifestaties van voedselallergie 
te bevragen en, in geval die aanwezig zijn, kun-
nen we stellen dat allergietesten aangewezen zijn. 
Bovendien kunnen bij kinderen met vroegtijdig 
(vóór de leeftijd van 2 jaar) ontstane letsels van 
matig tot ernstig atopisch eczeem, met persisteren-
de klachten na een eerste fase van goede hydratatie 
van de huid27, het best allergietesten worden uitge-
voerd. Een gebalanceerd dieet, vrij van de vermeen-
de verantwoordelijke voedselallergenen, kan het best 
in overleg met de allergoloog en de diëtiste gebeu-
ren en de mogelijkheid tot tolerantie-inductie dient 
op geregelde basis te worden nagekeken. We pleiten 
dan ook voor een multidisciplinaire aanpak van deze 
kinderen met nog een lange Atopische Mars voor de 
boeg. Ten slotte blijft de vraag bestaan of invoeren 
van bepaalde allergenen (zoals pinda) vermeden 
dient te worden tot de letsels goed geheeld zijn, 
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om sensibilisatie via de huid te voorkomen? Met de 
aanwezigheid van pinda-allergeen in huisstof28, lijkt 
dit echter een onbegonnen taak. We dienen daaren-
tegen toch te blijven wijzen op het risico op sensibi-
lisatie via de huid door de potentiële aanwezigheid 
van allergenen in de emollientia!
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Samenvatting
Bij kinderen met atopische dermatitis is het nut van een 
dieet omstreden. Wanneer de huidbarrière vooraf door 
smeren hersteld werd, kunnen vooral bij jonge kinderen 
met vroegtijdig optreden van (ernstig) atopisch eczeem, 
of bij aanwezigheid van andere symptomen dan deze van 
atopisch eczeem, allergietesten nuttig zijn. Dieetadvies 
kan het beste gebeuren in samenspraak met een diëtiste, 
en op regelmatige basis dient de mogelijkheid van het 
ontstaan van tolerantie te worden bekeken.

Trefwoorden
atopisch eczeem – voedselallergie – dieet

Summary
The role of diet in childhood atopic dermatitis is contro-
versial. If the skin barrier has been sufficiently restored 
by topical products, allergy testing can be useful in young 
children with early onset atopic dermatitis, severe atopic 
eczema or in those children with no other symptoms 
besides atopic eczema. Dietary advice should be given 
with the help of a dietician and the potential develop-
ment of tolerance should be tested on a regular basis.

Keywords
atopic eczema – food allergy – diet


