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N el passato recente e meno recen-
te la ricerca dei fattori ambientali

di rischio e di protezione nei riguardi
dell’asma è stata attraversata da due
assiomi: l’esposizione agli animali do-
mestici è uno dei principali fattori di ri-
schio; l’allattamento al seno è uno dei
principali fattori di protezione.

Entrambi gli assiomi partivano da
due pregiudizi (confermati peraltro da
osservazioni epidemiologiche oggetti-
ve): il primo, che l’inizio della vita co-
stituisca un momento critico per l’o-
rientamento immunitario del soggetto
(imprinting atopico); il secondo che in
quella fase l’esposizione all’allergene
abbia una valenza “offendente”, e che
l’eliminazione dell’allergene abbia una
valenza “protettiva”. Erano di soste-
gno a questi “naturali pregiudizi” alcu-
ne antiche e famose osservazioni chia-
ve, come quella che l’asma è più fre-
quente nei figli di immigrati nati in In-
ghilterra rispetto ai figli di immigrati
nati invece nella terra d’origine; o l’al-
tra che i nati in inverno hanno più fa-
cilmente un asma da acari, mentre
quelli nati in primavera hanno più fa-
cilmente un asma da polline.

Negli ultimissimi anni una serie di
lavori, non senza qualche esitazione e
contraddizione, è venuta a raccontarci
il contrario. E come tutte le piccole no-

vità che non cambiano il mondo ma
soltanto alcuni punti di vista, anche
questa novità, oltre che toglierci le po-
che certezze che avevamo, ha fatto ra-
pidamente opinione e fa che tutti, noi
compresi, ne parlino. 

IL GATTO E IL CANE 

Come si è detto, la presenza di ani-
mali domestici in casa è stata da sem-
pre considerata un fattore di rischio.
Per non andare troppo indietro nel
tempo e nella bibliografia, ci limitere-

mo a citare una completa rassegna su
questo tema specifico, pubblicata ne-
gli ultimi anni1.

Poco prima un gruppo tedesco ave-
va studiato una coorte di 1314 bambini
dalla nascita ai 3 anni, dimostrando
una correlazione stretta tra concentra-
zione  di antigeni dell’acaro e del gatto
nella polvere di materasso e relativa
sensibilizzazione; la “naturale”, conse-
guente raccomandazione era di pro-
teggere i bambini dalla precoce espo-
sizione all’allergene2. Tre anni dopo, lo
stesso gruppo, rivisitando gli stessi
bambini a 7 anni di età, e completan-
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do la ricerca con lo studio della bron-
cosensibilità, riconfermava una stret-
ta correlazione tra esposizione preco-
ce ad alte concentrazioni dell’antigene
dell’acaro e cutisensibilità, e tra cuti-
sensibilità e bronco-iperreattività (sen-
za però trovare una relazione diretta
tra esposizione e bronco-ipersensibi-
lità); la relazione persisteva, ma al-
quanto più debole, per l’esposizione al
gatto. Qualcosa, in tutto questo, dove-
va averli disturbati, perché non ribadi-
vano le loro raccomandazioni sulla ne-
cessità di proteggere i bambini dalla
precoce esposizione allergenica3.

Il primo lavoro che, in contrasto
con le precedenti vedute, documenta
l’inatteso effetto protettivo della pre-
senza di animali domestici in casa,
compare nel 1999, ed è frutto di una ri-
cerca svedese. Un’inchiesta in due
tempi, con questionario e prick test su
una coorte di bambini studiati a 7-9 an-
ni e poi di nuovo a 12-13 anni, dimo-
strava che i bambini esposti ad anima-
li domestici nel primo anno di vita ave-
vano una ridotta (dimezzata) incidenza
di rinite allergica a 7 anni e di asma a
12 anni; inoltre i bambini esposti pre-
cocemente al gatto avevano una ridot-
ta incidenza di cutipositività specifica a
12-13 anni, indipendentemente dal fat-
to che i genitori avessero o meno al-
lontanato l’animale4. 

A conclusioni simili è arrivato, sem-
pre nel ’99, un gruppo di ricercatori au-
straliani, attraverso una ricerca tra-
sversale5: la prevalenza di cutisensibi-
lità al gatto è più bassa tra i soggetti
con esposizione spinta che tra quelli
con esposizione moderata, indipen-
dentemente da altri fattori di rischio. 

Il 2001 è l’anno del chiaro rovescia-
mento del fronte, con almeno 5 lavori
importanti che parlano tutti nello stes-
so senso. 

Nel 2001 Nafstad e collaboratori,
norvegesi6, hanno seguito una coorte
di 2531 bambini dalla nascita, osser-
vando, nei bambini esposti ad animali
domestici, una maggiore frequenza di
bronco-ostruzione tra 0 e 2 anni di vita
(OR 1,29), ma una minore incidenza di
dermatite atopica a 0-6 mesi (OR 0,7),
e una minore incidenza a 4 anni sia di
asma (OR 0,79) che di rinite allergica
(OR 0,6).

Un altro studio di coorte ha egual-
mente dimostrato che l’esposizione
precoce al pelo di cane previene l’in-
sorgenza di disturbi asmatici, anche se
con minore evidenza nei soggetti con
forte familiarità asmatica7. 

Lo studio trasversale inglese su
2502 bambini ha dimostrato elegante-
mente che il rischio di sensibilizzazio-
ne al pelo di gatto, Fel d1, è ridotto sia
per le concentrazioni molto alte che
per quelle molto basse dell’allergene
nella polvere ambientale, mentre sono
le dosi intermedie che producono sen-
sibilizzazione8. 

Sempre nello stesso anno Ownby e
collaboratori9, su una coorte di 473
bambini seguiti dalla nascita fino a 6-7
anni, hanno potuto dimostrare nei sog-
getti con alta esposizione al gatto una
migliore funzionalità respiratoria e
una minore prevalenza di cutisensibi-
lizzazione rispetto ai controlli poco
esposti.

Ancora nel 2001 il gruppo statuni-
tense di Platts-Mills10, confrontando gli
effetti della esposizione all’antigene
dell’acaro, Der p1, e a quella del gatto,
Fel d1, ha ottenuto risultati simili, ma
più completi e coerenti, in uno studio
trasversale su 226 bambini, di cui 47
asmatici. Una pesante esposizione al-
l’acaro si accompagna a una elevata
prevalenza di sensibilizzazione sia al-
l’acaro che al gatto; invece una pesan-
te esposizione al gatto si accompagna
a una bassa prevalenza di sensibilizza-
zione e a un basso rischio di asma, e a
questa situazione corrisponde un’alta
concentrazione di IgG e di IgG4 speci-
fiche antigatto. Questi dati vengono in-
terpretati come l’effetto di una tolle-
ranza da shift Th2 > Th1 per iperespo-
sizione all’antigene, non sostanzial-
mente diversa da quella che si ottiene
mediante l’iposensibilizzazione tera-
peutica11.

Quest’anno infine, un gruppo olan-
dese12, seguendo i protocolli di intervi-
sta dello studio internazionale su asma
e allergia nei bambini (ISAACS), ha ef-
fettuato una ricerca trasversale su
3000 bambini delle scuole primarie
mediante questionario, prick test, do-
saggio delle IgE specifiche e misura-
zione della broncosensibilità alla solu-
zione ipertonica. Le conclusioni sono

in linea con quanto riferito sinora, solo
che qui non è solamente l’aver avuto
animali domestici nella prima infanzia,
ma anche il continuare a convivere
con loro, che sembra rappresentare un
fattore protettivo. 

Tra i bambini che, da piccoli, e anche at-
tualmente, sono proprietari di gatto e di ca-
ne c’è una minore prevalenza di sensibiliz-
zazione al gatto (OR 0,69), al cane (OR
0,63), ma anche agli altri allergeni dome-
stici (OR 0,64) e a quelli outodoor (OR
0,60), una minore prevalenza di febbre da
fieno (OR 0,66) e una minore prevalenza di
rinite (OR 0,76). Invece, nei bambini ap-
partenenti a famiglie che avevano avuto un
animale di compagnia e se ne erano poi li-
berate, l’asma è presente quasi al doppio
che nei controlli; e più in generale, sia la
cutisensibilità che le manifestazioni atopi-
che sono più comuni12.

Tutto questo ci lascia un po’ confu-
si, incerti sui suggerimenti da dare, ol-
tre che desiderosi di una spiegazio-
ne13. 

Ce ne sono almeno due. Una, la più
semplice, è quella a cui si appella
Platts-Mills10: l’effetto specificamente
tollerogeno, e genericamente Th1-
orientato  dalla elevata concentrazione
di allergeni ambientali. L’altra è l’ipo-
tesi che più che l’allergene Fel d1 a
proteggere dalla sensibilizzazione e
dall’asma sia la endotossina batterica
associata alla presenza in casa dell’a-
nimale di compagnia14.

A sua volta l’effetto protettivo della
endotossina è largamente dimostrato,
anche se non completamente spiega-
to, e viene sempre attribuito, forse
senza prove sufficienti, alla deriva Th1
del sistema immunitario più rudemen-
te e aspecificamente stimolato: l’endo-
tossina batterica è infatti un potente
stimolatore della risposta Th115.

NB: Va da sé che sia l’esposizione diretta al
gatto in soggetti sensibilizzati sia l’esposi-
zione diretta alla tossina rimangono fattori
asmogeni e flogogeni, dai quali un asmati-
co “fatto” deve proteggersi14-16.

Un altro punto merita un approfon-
dimento: il diverso comportamento
dell’organismo di fronte alla stimola-
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zione con l’allergene dell’acaro Der p1
e con l’allergene del gatto, Fel d1; il
primo sembra essere comunque un
fattore di rischio, tanto maggiore
quanta è maggiore la sua concentra-
zione nella polvere d’ambiente17; il se-
condo (così come l’endotossina batte-
rica) ha un effetto asmogeno iniziale e
un effetto protettivo nel tempo.

Questo potrebbe essere dovuto alla
diversa natura dei due allergeni: il pri-
mo infatti, oltre che un allergene, è an-
che un potente enzima proteolitico, ed
esercita un effetto direttamente lesivo
sulle giunzioni strette intercellulari
dell’epitelio bronchiale17: questo po-
trebbe comportare un effetto flogoge-
no diretto e un effetto di facilitazione
per altre sensibilizzazioni. Non possia-
mo nasconderci che queste spiegazio-
ni semplici possano essere in realtà
troppo semplici, e nascondere invece
qualche verità più vera, più sottile e
più nascosta. 

IL LATTE MATERNO 
E IL LATTE DI BIBERON

Almeno tre importanti studi del pas-
sato ci hanno fatto considerare presso-
ché indiscutibile l’effetto protettivo del
latte materno (molto più che non la
mancata esposizione ad allergeni ali-
mentari eterologhi) contro lo sviluppo
dell’asma, quanto meno dell’asma gra-
ve.

Un primo studio, di Blair18, parte dal fol-
low-up di bambini asmatici, studiati una pri-
ma volta a 5 anni e rivalutati in età adulta:
quelli che avevano ricevuto almeno 3 mesi
di allattamento al seno, a 20 anni stavano
molto meglio di quelli che non lo avevano
ricevuto.

Il secondo studio è di McConockie19, e
ugualmente dimostra un effetto protettivo
in età adulta sia sulla incidenza che sulla
gravità dell’asma.

Il terzo, relativamente recente, è quello
di Saarinen, che dimostra un effetto protet-
tivo da parte del latte materno nei riguardi
dell’asma, effetto che ha la massima eviden-
za all’ultimo controllo, effettuato ai 17 anni20. 

Tutto questo sembra dover essere
ridimensionato alla luce di una serie in-

calzante di osservazioni recenti. 
Un lavoro prospettico del gruppo di

Martinez (Tucson) del 1995 su 1246
bambini seguiti dalla nascita fino ai 6
anni dimostra una bassa prevalenza
(3,1% versus 9,7%) di asma ricorrente
nei bambini non atopici allattati al seno
rispetto ai bambini allattati al poppa-
toio, mentre, inattesamente, questo ef-
fetto protettivo non è più riconoscibile
negli atopici21. L’editore commenta que-
sto articolo con le seguenti parole: «He-
re’s yet another study to support brea-
stfeeding; it’s amazing to me that we
continue to need human-generated
proof that nature is best». Imprudente e
ingenua dichiarazione di sorpresa: in
realtà la sorpresa doveva riferirsi sem-
mai al fatto che l’allattamento al seno
proteggesse dall’asma i bambini non al
rischio ma non funzionasse là dove oc-
correva, cioè sui bambini atopici. Come
vedremo, il proseguimento dello studio
sulla stessa coorte ha dimostrato, con-
tro il pregiudizio dell’editore, che il lat-
te di donna asmatica, al figlio atopico,
fa veramente male.

Lo stesso anno, intanto, Zeiger e col-
laboratori (San Diego)22 confermano il
mancato effetto protettivo dell’allatta-
mento al seno nei bambini ad alto ri-
schio di atopia (mentre rimane accerta-
to essere fattori di rischio il sesso ma-
schile, l’asma materno, il fumo dei fa-
miliari, la precoce sensibilizzazione a
trofoallergeni, le IgE alte, la eosinofilia
e la basofilia nasale).

Nel 1997 Vandenplas23 prende di pet-
to il problema sulla base dei dati della
letteratura a disposizione, con un titolo
apparentemente spregiudicato
(“Myths and facts about breastfeeding:
does it prevent later atopic disease?”) e
arriva a conclusioni incerte: «However,
it is uncertain wether breastfeeding al-
so reduces the incidence of later atopic
disease, since its aetiology is multifac-
torial». 

Questa incertezza si mantiene negli
anni seguenti; in questo lasso di tempo,
almeno un accurato lavoro di meta-ana-
lisi24, prendendo in considerazione 12
studi prospettici (di cui però solo 4 pro-
tratti per almeno 6 anni), concludeva in
favore di un effetto protettivo del latte
materno, con un OR attorno allo 0,5.

Per converso, una ricerca italiana

policentrica, su 16.333 bambini di 6-7
anni, mostrava un lieve effetto protet-
tivo dell’allattamento materno > 6 me-
si nei riguardi del wheezing precoce e
transitorio, che si trasforma però in
fattore di rischio (OR 1,41) nei riguar-
di dell’asma a esordio più tardivo25. 

Simili conclusioni raggiungeva un
secondo studio del gruppo di Tucson
sulla coorte di 1246 bambini che ab-
biamo già incontrato sulla nostra stra-
da a proposito degli animali domesti-
ci26: l’allattamento al seno si dimostra-
va protettivo solo nei riguardi dell’a-
sma transitorio dei primi 2 anni di vita,
quello da infezione (OR 0,45); invece
per l’asma “vero”, che è a esordio più
tardivo, il tipo dell’allattamento è in-
differente quando si tratta di bambini
senza storia familiare di asma; il latte
materno costituisce addirittura un for-
te fattore di rischio (OR 8,7) se la ma-
dre è essa stessa asmatica (condizio-
ne che a sua volta rappresenta il prin-
cipale fattore di rischio genetico e
quindi, fino a ieri, il più forte motivo
per raccomandare calorosissimamen-
te l’allattamento al seno). 

Questa variabile, sinora non evidenzia-
ta, apre un nuovo quesito di non ovvia so-
luzione, e una nuova strada per la ricerca:
ma come farà a nuocere il latte di una mam-
ma atopica? Da quando in qua l’asma, oltre
che ereditario, è anche contagioso? Alcuni
tentativi di risposta sono tuttavia già dispo-
nibili: a) la madre atopica ha meno IgA nel
latte, ed è meno in grado di bloccare i
trofoallergeni che “passano” nel latte (NB:
ma questi allergeni non dovrebbero essere
tollerogeni?); b) il figlio allattato da madre
atopica produce meno IgA; c) il figlio allat-
tato da madre con IgE basse avrà anche lui,
a 6 anni, IgE più basse del controllo che è
stato allattato al poppatoio, mentre il figlio
di madre con IgE alte, a sua volta, avrà le
IgE più alte se allattato al seno che se allat-
tato al poppatoio27. 

Tutto questo, il livello di IgA e IgE nel
colostro e poi nel bambino allattato,  è as-
sociato alla qualità delle citochine del colo-
stro. Un’alta concentrazione di IL-6 , di IL-
10 e di TGF-beta è correlata a un’alta con-
centrazione di IgA. Il livello di IL-4, IL-5 e
IL-13 è più elevato nel colostro delle madri
atopiche. Il TGF, attivato dal pH basso del-
lo stomaco, è poi ritenuto poter limitare la
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produzione di IgE nel lattante; per altro
verso, infine, la IL-6 e la IL-10 sono ritenute
poter sostenere la produzione di IgA28.

Un altro fattore, mai preso in considera-
zione a questo proposito, riguarda il conte-
nuto in acidi grassi non esterificati a lunga
catena (LCPUFA).

Nel lontano 1937, Hansen29 aveva potuto
accertare l’esistenza di un basso livello di
acido arachidonico (AA C20; 4n6) nel siero
dei bambini atopici e la correggibilità dei
sintomi mediante una correzione dietetica.

Molto più recentemente si è potuta os-
servare un’alterazione costituzionale del
metabolismo degli acidi grassi, presente
già nel sangue cordonale30,31, consistente
nel  difetto di conversione dei precursori a
18 atomi in LCPUFA, probabilmente dovu-
to a ipoattività della delta6-desaturasi32. 

Questo difetto si esprime anche nella
composizione del latte e, in effetti, il colo-
stro e il latte delle donne atopiche33, così co-
me il latte ricevuto dai bambini con ecze-
ma dalle loro madri (evidentemente a loro
volta con costituzione atopica)34, risultano
avere un profilo con specifiche anomalie,
indicative di tale ridotta conversione (alto
rapporto tra acido linoleico e i suoi meta-
boliti). Questo latte presenta inoltre un alto
rapporto omega 6/omega 335,36.

Infine, secondo un recentissimo la-
voro, su una larga coorte seguita fino a
26 anni, il latte materno esclusivo,
mantenuto per almeno un mese, pro-
duce un significativo aumente delle
cutipositività per polvere e gatto, e un
raddoppio della prevalenza di asma, e
questo indipendentemente dalla storia
familiare di atopia. Peraltro quanto più
lunga è la durata dell’alimentazione al
seno, maggiore risulta la prevalenza
sia di cutipositività sia di asma37.  

Abbiamo parlato sinora di asma, ma
quasi le stesse cose le potremmo dire
per la dermatite atopica. Anche per
questa espressione clinica dell’atopia
la maggior parte della letteratura, fino
a tutti gli anni Novanta (non senza ri-
levanti eccezioni), depone per un ef-
fetto protettivo dell’allattamento al se-
no; ma il vento, oggi, sembra spirare
nella direzione opposta, e Bergmann e
collaboratori38, su una coorte di 1314
lattanti seguiti dalla nascita ai 7 anni
(gli stessi già presi in considerazione
per l’effetto protettivo del gatto), han-

no trovato nei bambini a rischio una
sorprendente correlazione quantitati-
va tra il numero dei mesi di allatta-
mento al seno e la incidenza di ecze-
ma: con un incremento costante per
ogni anno di età (OR 1,05) e per ogni
mese di allattamento (OR 1,03). 

Le contraddizioni tra questo “sape-
re” presente e il nostro “credere” pas-
sato sono dure da spiegare. Possono
solo in parte essere spiegate, con di-
versi tempi di osservazione (molto lun-
go per la coorte neozelandese, in ge-
nere più breve negli altri studi): in ef-
fetti, se accettiamo che l’esposizione a
Fel 1 (o all’endotossina batterica) sia
un fattore di rischio di bronco-ostru-
zione per i primi anni e un fattore di
protezione per le età successive, non
avremo poi una grandissima difficoltà
concettuale ad accettare che, vicever-
sa, un fattore di protezione nell’età del
lattante, come l’allattamento al seno,
possa trasformarsi in un fattore di ri-
schio per la dermatite atopica dell’età
scolare e per l’asma dell’età adulta. Ma
i primi tre lavori di cui abbiamo fatto
cenno (Blair, McConockie e Saarinen)
arrivavano anch’essi fino all’età adul-
ta, e proprio in questa età dimostrano
l’effetto protettivo del remoto allatta-
mento al seno. 

Forse bisogna accettare, più umil-
mente, che quello che era vero ieri, in
una diversa situazione sociosanitaria,
economica, igienica, non sia vero og-
gi, o che quello che è vero in Finlan-
dia o in Scozia non sia più vero in Nuo-
va Zelanda o negli Stati Uniti, che cioè
ci sfuggano dei fattori confondenti,
che in realtà potrebbero essere invece
i veri fattori determinanti. 

CONSIDERAZIONI 
PIÙ O MENO PERTINENTI

Una prima considerazione riguarda
la fragilità delle nostre conoscenze. Le
deduzioni che si possono trarre dai da-
ti epidemiologici, se questi non sono
più che forti, finiscono per risultare fu-
tili e, al limite, dannose. I fattori
confondenti che ci fanno credere in
questa o in quella evidenza sono, a vol-
te, troppo numerosi per poter essere
ripuliti se non dopo aver raccolto altre

conoscenze, a loro volta confuse. 
Nel caso dell’asma e dell’atopia i fat-

tori a cui si può attribuire un ruolo pa-
togeno o protettivo rilevante, e che si
intrecciano tra di loro, sono numerosi
e potenti: vanno dal peso alla nascita
al livello socio-economico, al numero
dei fratelli (NB: tra i soggetti della
coorte neozelandese prevalevano i pri-
mogeniti, i benestanti, i nati di basso
peso), alla frequenza o non frequenza
all’asilo nido, all’igiene della casa, al ti-
po del riscaldamento, al fumo passivo
(che rimane forse l’unico, vero, fattore
di rischio eliminabile), alla data e al
luogo di nascita, alla dieta, tanto che
rimetterli in ordine è spesso impossi-
bile.

C’è poi il fattore tempo: ciò che
sembra un fattore di rischio nei primi
anni di vita, come l’infezione o l’espo-
sizione all’endotossina, o al pelo di gat-
to, o al latte vaccino, diventa un fattore
di protezione più tardi; e viceversa, se
l’esposizione avviene tardivamente,
torna a essere un fattore di rischio. 

A tutto questo si sovrappongono i
pregiudizi sui quali ci siamo formati,
la nostra innata tendenza a uniformare
e a generalizzare (mentre nessuna co-
sa è la stessa: non sono la stessa cosa
la esposizione al gatto e l’esposizione
all’acaro, non è la stessa cosa avere co-
me genitore atopico il padre oppure la
madre, e non è indifferente che l’ato-
pia del genitore sia di tipo asmatico o
di tipo dermatitico, o che il latte venga
da una madre atopica o da una madre
non atopica). 

In più c’è la forza di inerzia del
conformismo, che non dovrebbe mo-
dificare i fatti, le osservazioni; ma l’os-
servatore non è mai senza pregiudizi;
le interpretazioni e anche le conclu-
sioni seguono la via di minore resi-
stenza, e questa linea può essere ispi-
rata dalla tradizione, ma anche dalla
moda. Certo che tutto questo rappre-
senta una dura lezione.

E pensare che su premesse ancora
molto più deboli metà dei clinici italia-
ni si erano messi in testa di prevenire
l’atopia togliendo il latte di vacca alla
madre durante la gravidanza, o il latte
di formula al figlio, o a tutti e due, di
tutto e di più. Fortuna che allora come
ora ci voleva altro che la presunzione
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di onnipotenza dei medici per modifi-
care il comportamento delle famiglie
nel quotidiano.
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Asma: il gatto fa bene, il latte materno f a male?

MESSAGGI CHIAVE

❏ L’esposizione precoce, in particolare
ad alte concentrazioni, al pelo di gatto
costituisce un fattore protettivo nei con-
fronti del rischio di sensibilizzazione e
dell’insorgenza di asma.
❏ Non solo la precocità ma anche la
durata dell’esposizione agli animali do-
mestici sembrano costituire un fattore
protettivo.
❏ I risultati degli studi sull’associazione
tra esposizione al latte materno e svilup-
po di allergia e asma sono contrastanti;
gli studi più recenti suggeriscono un
maggior rischio di allergia e asma nel-
l’età adulta in bambini allatati al seno.

MeB



40 Medico e Bambino 1/2003

Problemi correnti

S iamo ancora lontani dalla com-
prensione degli effetti dell’allatta-

mento al seno sullo sviluppo di asma e
di allergie. Il dibattito in merito ha se-
guito negli anni un andamento pendo-
lare, dipendendo dall’entrata in scena
di studi dai risultati conflittuali. Non pa-
re proprio che lo studio effettuato da
Sears e coll. su una coorte di bambini
neozelandesi nati tra il 1972 e il 19731

sia in grado di chiarire il problema -
cui, semmai, aggiunge nuovi interro-
gativi - né tanto meno di fornirci indi-
cazioni di valore pratico.

Innanzitutto, e come in tutti gli studi
basati sull’analisi retrospettiva, non si
sa bene di che cosa si è misurato l’ef-
fetto: lo studio si è basato sul confronto
tra prevalenza dell’asma e dell’atopia
tra i 9 e i 26 anni di vita tra “allattati” e
“non allattati”; ma, in assenza di defini-
zioni e criteri precisi per la rilevazione
dell’allattamento al seno, entrati in vi-
gore due decadi dopo, gli allattati sono
definiti come quelli - circa metà dei
bambini - che hanno ricevuto latte ma-
terno per più di 4 settimane. Gli Autori
riconoscono che la maggior parte dei
bambini allattati aveva anche ricevuto
latte formulato a partire dai primissimi
giorni di vita. Quindi, cosa si è valutato
in realtà? L’effetto dopo 20 anni di un’e-
sposizione, per lo più breve (solo il 20%
dei soggetti è stato allattato per più di 4
mesi), al latte materno? O non piuttosto
quello dell’esposizione, negli stessi

soggetti, a piccole quantità di allergeni
(quelli del latte vaccino in epoca pre-
cocissima, e altri già dai primi mesi?).
O forse quello di qualche altro fattore
associato all’allattamento ma non con-
siderato - né considerabile, in quanto
ignoto - nell’analisi multivariata? 

In secondo luogo, non è detto che il
confronto tra allattati per più di 4 (o an-
che 8 o 12 settimane) e i non allattati
sia quello appropriato: quale razionale
ci può far pensare che essere allattati
per soli 1, 2 o 3 mesi possa influire sul-
la prevalenza di asma a 20 anni? Infatti,
se si confrontano, come sarebbe logi-
co, i bambini non allattati e quelli allat-
tati per almeno sei mesi, la differenza
tra i due gruppi si riduce alquanto. In
ogni caso, tra i criteri per ammettere
un rapporto di causalità, c’è l’evidenza
di un effetto dose-risposta che nella
coorte neozelandese non compare, né
considerando come endpoint l’asma a
26 anni né l’asma a 9 anni né l’allergia
al gatto o all’acaro.

Infine, anche ammettendo che la re-
lazione trovata non sia spuria, cosa ci
fa pensare che questa stessa relazione
possa essere valida per popolazioni na-
te negli anni Novanta o all’inizio del ter-
zo millennio, cioè quelle di cui siamo
chiamati ad occuparci? Da quanto sap-
piamo, le caratteristiche della dieta, e la
conseguente composizione della flora
batterica intestinale, potrebbero gioca-

re un ruolo importante2, e di conse-
guenza il ruolo del latte materno po-
trebbe essere diverso in popolazioni di-
verse a seconda delle diverse abitudini
dietetiche dei bambini. Ora, è probabi-
le che la dieta tipo dai primi mesi ai pri-
mi anni di vita sia stata alquanto diver-
sa nella Nuova Zelanda dei primi anni
Settanta da quella che è la nostra dieta
attuale. Sono inoltre cambiate una se-
rie di condizioni ed esposizioni am-
bientali, da quelle immunologiche (in-
fezioni naturali e vaccini) a quelle degli
inquinanti: basti pensare che la morta-
lità infantile nella coorte neozelandese
era di parecchie volte superiore a quel-
la, ad esempio, degli studi prospettici
effettuati su coorti contemporanee (ve-
di più avanti). Appare dunque comun-
que azzardato un trasferimento dei ri-
sultati dello studio neozelandese ai
giorni nostri.

Qualche lume maggiore sulla rela-
zione tra latte materno e sviluppo di
asma lo possiamo ottenere guardando
ad altri studi, in particolare quelli che
hanno seguito prospetticamente, quin-
di in modo più attendibile, coorti più
recenti, e nei quali definizioni più pre-
cise relative all’allattamento al seno so-
no state adottate. Da questi ci possia-
mo attendere risultati più validi e, cosa
non secondaria, una maggiore genera-
lizzabilità alle popolazioni di cui ci dob-
biamo occupare oggi.

Sembra, ad esempio, ormai assoda-
to il ruolo protettivo del latte materno
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nei confronti del sintomo wheezing nei
primi anni di vita, così come riconfer-
mato dallo studio australiano di Oddy e
coll. (3000 bambini, 25% in più di asma
a 6 anni nei non allattati)3 e dallo stu-
dio svedese di Kull e coll.(4000 bambi-
ni, 30% di asma in più a 2 anni nei non
allattati, così come anche più dermatite
atopica e più sintomi da allergia ali-
mentare)4. Qui il razionale biologico, o
almeno un razionale, c’è, ed è relativo
alla protezione offerta dal latte materno
nei confronti di tutte le infezioni nei pri-
mi anni di vita, e di conseguenza alla
protezione offerta nei confronti del
wheezing legato ad agenti infettivi. 

Lo studio americano di Wright e
coll. (1200 bambini)5 conferma la mi-
nor frequenza di asma nei primi due
anni negli allattati rispetto ai non allat-
tati ma rileva anche, nei primi, una
maggior frequenza di asma a 13 anni,
limitata però ai figli atopici di madri
asmatiche (da notare che questo effet-
to differenziato nello studio di Sears
non è stato rilevato). 

In conclusione, lo stato dell’arte attuale
ci consente di ritenere che esista un ef-
fetto protettivo del latte materno nei
confronti della sintomatologia di tipo
asmatico per i primi 2-6 anni di vita. I
risultati in questo senso sono sufficien-
temente consistenti in studi effettuati in

epoche diverse e in Paesi diversi; esiste
un rapporto dose/risposta, e uno dei
razionali biologici, l’effetto antinfettivo
del latte materno, è ormai ben consoli-
dato. Poco ancora si può dire sull’effet-
to a lungo termine, per il quale proba-
bilmente sono da attendersi lumi mag-
giori da studi effettuati seguendo pro-
spetticamente coorti più recenti. 

La crescita costante della prevalenza
dell’asma nelle ultime decadi ha pro-
babilmente a che fare con le alterazioni
nella risposta immune dell’ospite, a lo-
ro volta in relazione alla minore espo-
sizione ambientale a batteri (ipotesi
igienica)6 e, forse, con la maggior espo-
sizione ad agenti irritanti e allergeni. Il
ruolo che l’allattamento al seno può
giocare in questa vicenda alquanto
complessa è, evidentemente, da consi-
derarsi non univoco, e si può ipotizzare
che la relazione possa non essere li-
neare, o ancora, che possa essere di-
versa in presenza di popolazioni, e di
singoli individui, con diversa suscetti-
bilità genetica, diversa dieta e diversa
esposizione ambientale a componenti
microbiche.

In pratica, gli effetti a lungo termine
del latte materno sullo sviluppo di
asma e allergie non vanno allo stato an-
noverati né tra i molti buoni motivi per
raccomandare l’allattamento al seno

esclusivo e prolungato, né tra i pochi
ben definiti motivi per i quali non rac-
comandarlo.  
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