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Le manifestazioni cliniche dell'allergia alimentare sono
il risultato di una dinamica e complessa intereazione
tra nutrienti, fattori ambientali e fattori genetici.
L'esposizione ad allergeni alimentari puo verif icarsi:
- in epoca prenatale in relazione alla possibilita del
passaggio di antigeni per via transplacentare e
- nel periodo postnatale per i l  passaggio di proteine
eterologhe attraverso il colostro e il latte materno o con
I'allattamento artificiale e alimentazione extralattea.
Il primo contatto con allergeni si può quindi verificare
in periodi molto critici caratterizzati dall'immaturità
anatomofunzionale (gastrointestinale, digestiva, meta-
bolica) ed in particolare dall'immaturità ed inesperienza
del sistema immune e dalla suscettibilita a modulazioni
indotte da fattori materni 1.

Risposta immunitaria prenatale
e relazione materno-fetale

I meccanismi immunologici responsabil i della allergia
alimentare (immediata e ritardata) sono complessi e
possono coinvolgere tutte le varie reazioni classiche del
sistema immunitario. Tuttavia e all 'aumento e persi-
stenza delle IgE specifiche che, allo stato attuale, viene
concordemente attribuito un ruolo patogenetico ed un
significato clinico dominante e facilmente documen-
tabile.
Il feto e in grado di produrre IgE aspecifiche dalla l1u
settimana di gestazione 2; IgE si possono trovare nel

\iquido amniotico a partire dalla 13u settimana 3.
E comunque molto probabile che la maggior parte delle
IgE presenti alla nascita siano prodotte dalla 37u setti-
mana di gestazione in poi 2 a. La possibil i tà di sensibi-
l izzazione durante la vita intrauterina è resa evidente
dall 'osservazione di reazioni allergiche in lattanti alla
prima ingestione di uno specifico alimento assunto dalla
madre in gravidanza s. Tale possibil i tà è stata corro-
borata dal riscontro nel sangue cordonale di IgE spe-
cif iche assenti nel sansue materno o.

Per tale motivo alcuni Autori 7 8 hanno suggerito di
limitare o evitare I'assunzione durante la gravidanza
di alimenti ritenuti ad alta potenzialità sensibilizzante
quali latte vaccino e uova. Tuttavia tali misure non sem-
brano ad altri Autori sempre adeguate e giustificate
sulla scorta di osservazioni sull 'animale 10 e sull 'uomo
t l  1 2 .

Nel ratto infatti è stato dimostrato che le IgG di ori-
gine matena possono sopprimere la sintesi di IgE spe-
cifiche nel neonato 10. Nella specie umana I'esposizione
ad antigeni alimentari determina nella madre una rispo-
sta immunitana prevalentemente di tipo IgG-IgA: il tra-
sferimento passivo di questi anticorpi specifici attra-
verso la placenta (IgG) e attraverso i l colostro (IgA)
sembra esplicare un effetto protettivo verso la succes-
siva sensibilizzazione del neonato e del lattante (pro-
duzione di IgE verso i medesimi alimenti) t2 e almeno
teor icamente dovrebbe favor i re lo svi luppo di
to l leranza 13.

Queste osservazioni hanno posto in discussione il valore
di una rigida dieta da eliminazione durante la gravi-
danza e hanno fornito le premesse per studi volti a valu-
tare nella pratica clinica I 'effetto delle diete in gravi-
danza sulla sensibilizzazione del neonato.
Recentemente in condizioni di alta familiarità per ato-
pia è stata valutata la risposta immune della madre e
del neonato verso quattro regimi dietetici attuati nel-
I'ultimo trimestre di gravidanza ta: I) esclusione di latte
e uova e derivati, II) esclusione di latte e uova, III) dieta
libera, IV) piir di un litro di latte/die e piu di un
uovo,/die.
Le IgG verso beta-lattoglobulina e ovomucoide sono
risultate elevate nel IV gruppo, basse nei primi due
gruppi. Aumentando I'apporto alimentare di latte e
uova è pertanto possibile aumentare la concentrazione
di anticorpi verso questi alimenti nel sangue materno;
per converso un ridotto apporto alimentare ne riduce
la concentrazione.
Nonostante cio non sono state riscontrate concentra-
zioni significativamente differenti di IgG e IgE speci-
fiche per beta-lattoglobulina e ovomucoide nel sangue
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cordonale dei quattro gruppi, né si è riscontrata una
differente incidenza di manifestazioni allergiche nei suc-
cessivi 18 mesi di vita 15. Dati preliminari nel follow-
up degli stessi pazienti esteso fino all 'età di 3,5 anni
hanno confermato le osservazioni precedenti 16.

Pertanto è stata inficiata I'opportunità di una dieta
restrittiva durante la gravidanza e rimessa in discussione
I'importanza di elevati livelli di IgG materne specifiche
come fattore di prevenzione dell'allergia nel neonato.
Va infatti precisato che un meccanismo di controllo IgG
mediato sulla produzione di IgE, simile a quello riscon-
trato nel topo dalla Jarrett l0 13, non è stato evidenziato
nell'uomo r7-re. Anzi uno studio 17 volto a valutare la
produzione del neonato di anticorpi di tipo IgG, IgM
anti sieroalbumina bovina, in rapporto alla presenza o
assenza degli stessi anticorpi specifici trasferiti passiva-
mente attraverso la placenta, non ha evidenziato alcuna
differenza nei due gruppi di neonati controllati per 6
mesi 17. Ciò veniva confermato indipendentemente dal
fatto che il neonato fosse alimentato con latte vaccino
formulato con basse oppure alte dosi di antigene 18

Questi dati inducono a ritenere che la produzione neo-
.natale di IgG e IgM verso antigeni alimentari si possa
verificare indipendentemente dalla presenza di anticorpi
di origine materna re.

Alla luce delle attuali conoscenze sembra quindi arduo
delineare un razionale immunologico materno-fetale
per la prevenzione dell 'al lergia alimentare. Oltre alle
controversie esiste invero la possibilità, almeno teorica,
di sensibilizzazione intrauterina attraverso il trasferi-
mento di anticorpi materni diretti verso il sito legante
I'antigene (anticorpi antiidiotipo). È stato infatti dimo-
strato il trasferimento materno-fetale di anticorpi anti-
idiotipo antipolio e anti E. coli 20 ed un simile mecca-
nismo potrebbe spiegare la sensibilizzazione fetale ad
alimenti che la madre ha evitato per parecchi mesi
durante la gravidanza ma assunti in precedenza.
Nella pratica clinica ne deriva che il r icorso a diete da
eliminazione durante la gravidanza non appare produt-
tivo né dal punto di vista immunologico ne dal punto
di vista nutrizionale.

Sensibiliz zazione postnatale :
rapporti immunologici nutrice-lattante

Il neonato è in grado di sintetizzare IgE specifiche e
può fissarle alle mastcellule reahzzando le condizioni
per la ipersensibil i tà IgE mediata.
Nei primi tre giorni di vita circa il 1590 dei neonati
hanno IgE fissate alle mastcellule, ed il 10090 entro il
39'  g iorno di  v i ta zt .

E stato dimostrato che tutti i lattanti con una evidente
storia clinica di ipersensibilità immediata alatte e uovo
presentano test cutanei (prick-test) positivi e quindi IgE
specifiche per questi allergeni, fenomeno invece assente
in tutti i  soggetti con manifestazioni ritardate, espres-
sione di una reazione IgE mediata22.
In una popolazione di soggetti a rischio una valutazione

prospettica, dalla nascita fino ai 5 anni, sulla capacità
di produrre IgE (prick-test o RAST) ed anticorpi di tipo
IgG verso trofoallergeni (latte, uovo) e pneumoaller-
geni (dermatophagoides, graminacee, cane, gatto), ha
evidenziato che le IgE specifiche per alimenti com-
paiono prima delle IgE specifiche per inalanti, essendo
quest'ult ime presenti soltanto occasionalmente prima
dei 2 anni 23.

È stata inoltre evidenziata una stretta correlazione tra
IgE ed IgG specifiche: non sono state evidenziate IgE
specifiche in assenza di IgG specifiche 23 a dimostra-
zione di un controllo genetico che regola la sintesi di
entrambe le classi anticorpali*.
In uno studio prospettico in soggetti con familiarità per
atopia è stato evidenziato che nel primo anno di vita la
produzione di IgE specifiche varia dal 3090 26 al60V0 z7 .
In pratica, in rapporto alla possibil i tà di allergia ali-
mentare è stato raccomandato come misura profilat-
tica per questi soggetti I'allattamento al seno. In effetti
già nel 1936 Grulee e Sanford 28 segnalarono che I 'al-
lattamento al seno riduceva I'incidenza di eczema. Nei
successivi 50 anni sono stati ripetutamente studiati gli
effetti dell'allattamento (latte materno verso altre for-
mule) sullo sviluppo di malattie allergiche e dell'eczema
in particolare. I risultati ottenuti sono contrastanti 2e

e non sono facilmente spiegabili da una differente
durata od esclusività dell 'al lattamento al seno, né da
differenti criteri diagnostici per le malattie allergiche
né da differenze sociali o geografiche tra i pazienti dei
diversi studi 2e.

Una possibile spiegazione potrebbe essere rappresentata
dalla dieta e dalle caratteristiche immunologiche della
madre durante I'allattamento. Nel latte delle donne
nutrici sono state infatti identificate in tracce proteine
immodificate dell'uovo e del latte vaccino in grado di
sensibilizzare il neonato allattato al seno e determinare
la comparsa di manifestazioni allergiche 30 31.

La stimolazione con piccole quantità di antigene deter-
mina infatti produzione di IgE r0 13, e le manifestazionr
cliniche da sensibihzzazione attraverso il latte materno
sono generalmente proprio a rapida insorgenza e per-
sistenti per parecchi anni tz . Tale fenomeno ha comun-
que un'incidenza non superiore al 6Vo dei neonati a
rischio 33 e potrebbe essere condizionato da un difetto
di IgA specifiche nel colostro 34.

Per converso nei neonati alimentati completamente con
latte vaccino formulato e cioè con grandi quantità di
antigene le manifestazioni allergiche generalmente non
si associano a produzione di IgE né a comparsa di rea-
zioni anafilattiche e generalmente scompaiono entro i l
secondo anno di vita 35 36.

L'eliminazione di alimenti allergizzanti nella dieta della
nutrice puo essere uti le e forse potrebbe, in via preven-

*)  La presenza di  lgE speci f iche per b ianco d 'uovo s i  associa a l ivel -
l i elevati di IgE totali e presenza di IgE specifiche per altri alimenti
e successivamente per inalanti, alla comparsa di dermatite atopica
2a e successivamente allo sviluppo di rinite ed asma assumendo un
significato prognostico generale sfavorevole 25.



t iva, essere l imitata a quelle carenti di IgA specifiche
per gli allergeni alimentari principali. Comunque, esclu-
dere dalla dieta latte e uova nei primi mesi di allatta-
mento dei bambini a rischio di allergia, ritarda ed atte-
nua le manifestazioni cliniche di atopia in modo signi-
ficativo fino al 6o mese, ma dopo il 18" mese I'effetto
sembra completamente annullato 37.

La dieta priva di latte, uovo e pesce durante i primi
3 mesi di allattamento riduce significativamente la pro-
duzione di IgE specifiche nel lattante 38 ma limitata-
mente al  per iodo di  d ieta.  Infat t i ,  se dopo i l  3o mese
I'allattamento materno viene a cessare, non vi sono dif-
ferenze significative per quanto riguarda il livello di IgE
indipendentemente dal regime dietetico precedente-
mente osservato dalla nutrice.
Nello stesso studio prospettico 38 si è osservato che IgG
specifiche per l 'ovoalbumina compaiono prima dell ' in-
t roduzione del l 'uovo nel la dieta del  lat tante a dimo-
strazione che tracce di antigene (ovoalbumina) presenti
nel latte materno possono determinare una risposta IgG
specifica analoga alla risposta IgE, evidenziando la pro-
pensione dei soggetti atopici a produrre sia IgE che IgG
specifiche. Ciò potrebbe spiegare i risultati contrastanti
riguardanti I 'effetto di supplementazioni dietetiche con
latte vaccino nei primi giorni di vita.
Inizialmente infatti è stato segnaiato che supplemen-
tazioni al latte materno, effettuate nei primi giorni di
v i ta,  con piccole quant i tà di  lat te vaccino formulato
sono più sensibil izzanlt di un allattamento artif iciale
esclusivo 3e-4t .

In questi casi la successiva introduzione di beta-
lattoglobulina eterologa presente in tracce nel latte
materno può esercitare un effetto <booster>> sulla pro-
duzione di  IgE speci f iche ar.

Per converso è interessante menzionare la segnalazione,
per quanto unica.  d i  un ef fet to protet t ivo indotto da
una al imentazione con lat te vaccino formulato esclu-
siva e l imi tata ai  pr imi 3-4 giorni  d i  v i ta in at tesa del la
montata lat tea 42. Appl icando questa modal i tà di  a l i -
mentazione e stata osservata una r iduzione signi f ica-
tiva della comparsa di manifestazioni allergiche sia nei
neonat i  senza fami l iar i tà per al lergia che in quel l i  con
familiarità doppia (o entrambi i genitori o un genitore
piir un fratello/sorella).
Ciò è stato attribuito ad un effetto protettivo o per I ' in-
duzione di uno stato di tolleranza42 o per I 'esclusione
nei primi giorni di vita di tracce di antigeni e l infochine
colostrali che possono indurre la sintesi di IgE nel san-
gue del cordone 43.

Peraltro non e detto che le aggiunte con latte vaccino
formulato nei primi giorni di vita rappresentino dal
punto di vista immunologico una stimolazione a bassa
concentrazione di antigene. E stato infatti osservato che
la quantità di beta-lattoglobulina contenuta in 40 ml
di formula adattata e enorme, teoricamente corrispon-
dente a quella derivante dalla somministrazione per 19
anni  d i  un l i t ro al  g iorno di  lat te materno 44 45.

Vi è comunque concordia di opinioni sul fatto che I ' in-
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troduzione di alimenti potenzialmente allergizzanti
risulti più rischiosa nei primi mesi di <adattamento alla
vita extrauterina>> 46.

Un primo aspetto è rappresentato dallo sviluppo della
barriera intestinale che previene il passaggio di mole-
cole proteiche.

La maturazione della barriera intestinale ed i suoi rapporti
con l'allergia alimentare sono stati studiati da Walker et al.
a7 che hanno evidenziato attorno al 3" mese la <chiusura>>
della mucosa intestinale e hanno identificato il ruolo di cel-
lule epiteliali particolari (cellule M) nella presentazione del-
I 'antigene ai l infociti del sistema immune intestinale 48 con
successiva produzione di IgA secretorie specifiche, respon-
sabili dell'esclusione dell'antigene e fisiologica repressione di
una risposta sistemica di tipo IgG, IgE e conseguente sviluppo
di tolleranza.
Il colostro in particolare ed il latte materno facilitano la matu-
razione delle cellule epiteliali della mucosa intestinale favo-
rendo lo sviluppo di una più efficace barriera intestinale ae.

È opportuno peraltro sottolineare che una maggiore
permeabil ità intestinale non può spiegare da sola I 'au-
mentata suscettibilità del neonato a sviluppare allergia
alimentare.
Altri fattori giocano un ruolo di non trascurabile
i mp o rt an za nel r ap p o rt o s e n s i b i lizzazio ne-t o ller anza:
epoca e modalità di esposizione antigenica, colostro e
latte materno, condizioni digestive e metaboliche del
soggetto, fattori ambientali (virus, inquinamento) ma
soprattutto i fattori responsabil i della processazione
dell'antigene e/o della risposta immune dell'ospite (geni
I-r). Per comprendere gli eventi immunologici evocati
da una stimolazione antigenica alimentare e di cruciale
importanza la conoscenza del traffico linfocitario nelle
placche di Payer e all ' interno del GALT (Gut Associa-
ted Lynphoid Tissue).

L'esposizione ad antigeni alimentari si associa nel GALT alla
stimolazione-attivazione di numerosi T linfociti con funzione
regolatrice. All ' interno delle placche di Payer e dei l infociti
intestinali vengono attivati T helper e T suppressor antigene
specifici. Si verif ica cioe una attivazione duplice dei T l info-
cit i che regolano la popolazione B-linfocitaria: sembra rea-
lizzarsi cioe una attivazione antigene specifica dei linfociti T
helper per la produzione di IgA da parte di B-linfociti che
si localizzano nella mucosa e producono IgA secretorie e dei
l infociti T suppressor per la produzione di IgG-IgM con svi-
luppo di tolleranza specifica 50.

Questo processo molto probabilmente non è comple-
tamente maturo alla nascitain relazione ad un ritardo
ontogenetico del sistema immune delle mucose 5l e una
precoce somministrazione di antigene potrebbe avere
un effetto priming 52.

In definitiva la dismaturità della barriera intestinale
associata a possibil i  difetti di sequenze digestive e
metaboliche, i l  concorso di fattori ambientali, ma
soprattutto I ' immaturità del sistema immune contri-
buiscono allo sviluppo dell 'al lergia alimentare nell ' in-
fanzia a6.

Razionale immunologico nella strategia preventiva dell'allergia alimentare
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Sensibiliz zazione postnatale :
valutazione dei sostituti del latte materno

Latte vaccíno
La classica nozione 28 che I 'allattamento con latte vac-
cino è piu allergizzante del latte materno è ancora valida
ma attualmente il divario negativo dell'allattamento
artificiale nei confronti dell'allattamento al seno risulta
ridotto. Ciò viene messo in relazione alla minore fre-
quenza e gravità di infezioni intestinali o alla presenza
di fattori ambientali od anche a sostanze presenti nel
latte materno che ne limitano il suo effetto protettivo aa.

Il latte vaccino contiene numerose proteine in grado di sen-
sibilizzre il soggetto predisposto. La caseina costituisce l'8070
e le siero-proteine i l20Vo del contenuto proteico globale.
Sono state identificati 4 tipi di caseina con PM che vanno
da 18.000 a 24.000 daltons.
La piir importante sieroproteina del latte vaccino è rappresen-
tata dalla beta-lattoglobulina formata da due catene polipep-
tidiche ognuna con PM di 18.000 daltons.
Altre sieroproteine dotate di potere allergenico sono la lat-
toalbumina e la sieroalbumina e globulina bovina.

La maggior parte delle proteine del latte vaccino sono
stabil i al calore e pertanto non perdono con tale trat-
tamento il loro potere allergenico che risulta essere mas-
simo per la beta-lattoglobulina.
Mentre le reazioni di tipo immediato comprendenti ana-
fi lassi ed orticaria appaiono IgE mediate, i sintomi
gastrointestinali sono essenzialmente collegati a reazioni
di t ipo ritardato IgG mediate s3. In questo ult imo caso
sembra che il l ivello di anticorpi piuttosto che la sem-
plice presenza o assenza degli stessi condizioni lo stato
di allergia s3 s4.

Le valutazioni della prevalenza dell 'al lergia alle pro-
teine del  lat te vaccino var iano dal lo 0,3V0 al7,5Vo ss.

Indubbiamente questa ampia variazione riflette diffe-
reÍrze nei criteri diagnostici e la vera prevalenza di aller-
gia alle proteine del latte vaccino più correttamente può
essere stimata attorno allo I Vo-3Vo della popolazione
generale. Alcune manifestazioni dell 'al lergia alle pro-
teine del latte vaccino possono colTrunque essere evi-
denti nel 3090 dei bambini con atopia 55.

Latte dí soia
È stato segnalato che I 'uso del latte di soia puo preve-
nire I ' insorgeîza di manifestazioni atopiche nel bam-
bino a rischio 56 5'7 . Altri studi non hanno invece tro-
vato questo effetto protettivo non riscontrando diffe-
Íenze rispetto al latte vaccino 58-60.

In effetti la soia contiene potenti immunogeni: la mag-
gior componente proteica e costituita dalla frazione glo-
bulinica che ha 4 sottocomponenti principali con
costante di sedimentazione 15,11,7 e 25. La globulina
25 è la piu immunogena 6r; il calore ne aumenta il potere
allergenico per cui la preparazione commerciale ne può
potenziare l 'al lergenicita. I latt i del commercio sprov-
visti di questa globulina dovrebbero avere una piu scarsa
capacità di sensibilizzazione u'. In linea generale e stato

rilevato che le formule a base di soia sono antigeniche
come quelle a base di latte vaccino 63. Nel liquido amnio-
tico sono stati rinvenuti alti titoli di emoagglutinine verso
la soia, il che testimonierebbe una possibile sensibiliz-
zazione in utero e. Inoltre nel latte di donne che con-
sumavano proteine della soia sono state trovate IgA
secretorie verso le proteine della soia 65.

Tutti questi dati evidenziano come la soia non sia un
antigene debole.
Sull ' incidenza dell 'al lergia alla soia sussistono osser-
vazioni molto contrastanti. Occorre tuttavia distinguere
fra lattanti sani, in cui I'incidenza della sensibilizzazione
alla soia risulta bassa 66 , e latlanti con situazioni pato-
logiche, quali ad esempio I ' intolleranza alle proteine
del latte vaccino, nei quali I'incidenza dell'allergia alla
soia varia dal 1090 e7 fino anche al 5090 68.

Nei neonati a rischio di atopia la profi lassi con latte
di soia costituisce un'indicazione controversa e le ricer-
che piu recenti 6e 70 non orientano verso I ' impiego dei
latti di soia nella prevenzione dell 'al lergia alimentare.
Non ci risultano sperimentazioni recenti riguardanti
I'uso di altri latti vegetali, in particolare il latte di man-
dorle per la prevenzione dell 'al lergia alimentare.

Idrolisatí proteici

Un'altra modalità di profi lassi dell 'al lergia alimentare
è stata sperimentata con I'impiego di idrolisati proteici.
Le principali preparazioni attualmente disponibili sono
ottenute mediante idrolisati di caseina, idrolisati di siero
di latte o di miscele con idrolisati proteici di origine ani-
male (collagene bovino) e vegetale (soia).
Dal punto di vista teorico I'uso degli idrolisati potrebbe
essere giustif icato. E stato infatti dimostrato 7r che
frammenti proteici possono essere coinvolti nell ' indu-
zione e mantenimento della tolleranza immunologica
ad antigeni proteici. E opportuno precisare che fram-
menti proteici che possiedono due o piir determinanti
antigenici infatti possono legare a ponte i recettori delle
cellule B, evento crit ico nell 'att ivazione ed espansione
cionale per i l  <priming> dei B-linfociti 72. Frammenti
proteici che possiedono un singolo determinante anti-
genico possono esercitare un effetto opposto bloccando
i recettori dei l infociti B impedendo il iegame a ponte
di piir recettori.
Trascurando i problemi relativi al costo e alla palata-
bil i tà di alcune di queste formule, i l  Committee on
Nutrit ion dell 'Accademia Pediatrica American a 6e ha
affermato recentemente che non esistono studi clinici
ben controllati a sostegno dell 'uso di queste formule
per la profi lassi dell 'al lergia alle proteine del latte vac-
cino. Recentemente sono stati tuttavia segnalati favo-
revoli r isultati con I ' impiego di idrolisati proteici con
peso molecolare inferiore a 1200 

'73-75 
" In particolare

non sono state evidenziate manifestazioni allergiche
cutanee o gastrointestinali in un gruppo di lattanti ali-
mentati con idrolisati di caseina contro una frequenza
del 4,390 nei soggetti nutrit i  con formule adattate, nel
follow-up eseguito a 4 mesi e un'incidenza del 590 con-
tro i l  16,4\o nel  fo l low-up a 12 mesi  73.
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L'efficacia profilattica degli idrolisati di siero di latte
è stata confermata da altri due studi peraltro con un
follow-up pure limitato a quattro 7a e sei mesi di vita 75.
Sono ovviamente necessari studi eseguiti con metodo-
logia corretta 2e e con follow-up più lungo per valu-
tare I'efficacia degli idrolisati proteici nella prevenzione
della allergia alimentare.

Altri latti

La composizione del latte di capra è simile a quella del
latte vaccino: alcune frazioni proteiche dei due latti pre-
sentano una antigenicità crociata e pertanto il latte di
capra non troverebbe indicazione come sostituto del
latte vaccino 76-78. Gli studi clinici sull 'al lergia al latte
di capra sono pochi; alcuni segnalano questa evenien-
za 76-78 mentre un recentissimo contributo propone il
latte di capra debitamente integrato e bollito come
valido alimento sostitutivo del latte vaccino nei bam-
bini con intolleranza alle proteine del latte vaccino, per
lo meno nei casi con sintomatologia intestinale non IgE
mediata 7e.

Analoghi favorevoli risultati, ffi? sempre nel campo
terapeutico, sono stati segnalati di recente anche con
latte di asina integrato con MCT 80.

Non esistono comunque validi studi volti a valutare
I' impiego di questi latt i nella prevenzione dell 'al lergia
alimentare.

Sensibiliz zazione postnatale :
alimenti extralattei (div ezzamento)

Anche alimenti diversi dal latte vaccino (come uova,
pollo, manzo, frumento, pesce, ecc.) possono essere
responsabili di sensibilizzazione e di manifestazioni cli-
niche correlate. La raccomandazione di non introdurre
cibi semisolidi nei bambini ad alto rischio di atopia nei
primi mesi di vita è pressoché unanime 2e 7s 8r. Infatti
nella maggior parte degli studi che hanno evidenziato
un effetto preventivo dell'allattamento al seno rispetto
al latte vaccino, i cibi semisolidi erano stati introdotti
piu tardivamente rispetto ai controlli 2e. Familiarità per
atopia ed introduzione precoce di cibi semisolidi si asso-
ciano in modo significativo alla comparsa di eczema:
figli di genitori atopici alimentati con cibi semisolidi nei
primi quattro mesi di vita presentano rispetto ai soggetti
di controllo un'incidenza di eczema 2,5 volte maggiore
e positivamente correlata al numero di alimenti intro-
dotti 82 mentre nessun effetto viene invece esercitato sul-
I'incidenza d'asma nei primi 4 anni di vita sr.

Non mancano comunque segnalazioni opposte: recen-
temente uno studio prospettico, in doppio cieco con
follow-up di 5 anni 8a,ha messo in evidenza l ' ineffica-
cia dell'introduzione tardiva dei cibi semisolidi nella
prevenzione dell'allergia alimentare. L'incidenza di
manifestazioni allergiche era infatti simile nei soggetti
che I'introducevano alimenti diversi dal latte dopo il
3o mese compiuto rispetto a quelli che I'introducevano
dopo il 6" mese 84.

Differenti risultati possono almeno dal punto di vista
sperimentale essere spiegati dalla modalità del divez-
zamento.
È stato infatti dimostrato che I'introduzione di alimenti
potenzialmente allergizzanti in presenza dell'allatta-
mento materno favorisce lo sviluppo di tolleranza, al
contrario I'introduzione di un alimento allergizzante e
la contemporanea sospensione dell'allattamento al seno
può favorire la sensibilizzazione 8s.

Consider azioni conclusive

In questi ultimi anni sono stati ottenuti importanti risul-
tati nella terapia dietetica delle allergie alimentari, ma
altrettanto non si puo dire per la loro prevenzione.
Per quanto riguarda la profilassi prenatale, pur trascu-
rando la possibilità di effetti negativi di carenze nutri-
zionali indotte, gli studi prospettici sembrano sostan-
zialmente escludere I'utilità pratica di diete di restri-
zione alla gravida per la prevenzione di allergia nel
nasci turo 15 16.

Sulla profilassi postnatale vi sono opinioni discordi
anche sull'efficacia dell'allattamento al seno 2e. A pre-
scindere da qualche casistica che riporta addirittura
esordio più precoce 86 o peggioramsnli 87-8e, I'opinione
della maggioranza è che l'allattamento al seno pro-
tragga ma non riduca in modo significativo le manife-
stazioni allergiche 82-84, ma che esso rimanga, anche per
la compartecipazione di altri fattori positivi, I 'al imen-
tazione preferibile.
Per quanto riguarda i sostituti del latte materno una
disamina critica dei contributi fino ad ora segnalati
induce a formulare almeno due considerazioni: una di
carattere metodologico ed una di carattere epidemio-
logico.
In effetti da una parte la maggioranza dei contributi,
anche prospettici non è, a rigore, esente da crit iche
metodologiche 2e' dall'altra la comparsa di malattie
allergiche dedotta dalla storia familiare e dai livelli di
IgE cordonali è spuria. Nei neonati classificati a rischio
medio o a rischio elevato si è, come è noto, riscontrato
mediamente la comparsa di malattie allergiche rispet-
tivamente nel 30-4090 e nel 70Vo dei soggetti, percen-
tuale che sale al60Vo e75Vo se i l l ivello di IgE cordo-
nali è elevato (>0,9 Ku/litro) e0 el' ciò significa che
anche adottando questi parametri resta il fatto che nella
peggiore delle ipotesi (storia familiare positiva per ato-
pia piu IgE > 0,9 Ku/litro) verrebbero sottoposti a dieta
almeno il 25Vo dei neonati ad alto rischio ed il 5090
dei neonati a medio rischio che sarebbero comunque
rimasti esenti da manifestazioni allergiche.
Si deve osservare che i dati epidemiologici succitati si
riferiscono alla comparsa di malattie allergiche in gene-
rale comprendendo quindi sia le allergie alimentari che
quelle respiratorie, e che esse riguardano inoltre tutto
I'arco della vita mentre le allergie alimentari sono pre-
valenti nell'infanzia. La sensibilizzazione a pneumoal-
lergeni inoltre si puo verificare indipendentemente dal-
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I'aver superato o meno una precedente allergia alimen-
tare e2. Infine non si deve sottacere che in generale le
manifestazioni cliniche dell'allergia alimentare risen-
tono favorevolmente di una adeguata terapia tempe-
stivamente istituita.
Appare quindi quanto meno opportuno reperire nuovi
markers predittivi dell'allergia alimentare che siano più
specifici e piu sensibili allo scopo di poter praticare
in modo mirato I 'auspicata prevenzione piuttosto che
la cura.
Allo stato attuale nonostante il notevole impegno delle
ricerche in questo settore non si sono trovati né altri
elementi cl inici aggiuntivi (mese di nascita, sesso del
neonato) né esami di laboratorio semplici (conta degli
eosinofili, gruppo sanguigno) o impegnativi (aplotipo,
sottopopolazione linfocitaria) od altri piir sofisticati e3

che migliorino I'identificazione del neonato che andrà
incontro ad allergia alimentare. È infine ovvio che una
volta che si sia raggiunta con sufficiente garanzia tale
identificazione rimarrà da chiarire il tipo di intervento
più idoneo alla profi lassi sia sul piano immunologico
che nutrizionale.
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