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LIPIDOMICA
nuova frontiera della Medicina

na nuova frontiera della

medicina si € aperta con la
possibilita di esplorare la mem-
brana cellulare nella sua composi-
zione lipidica.

L’ambizioso progetto di effet-
tuare la mappatura degli acidi
grassi nell’organismo, prende il
nome di Lipidomica, che avvalen-
dosi di una metodologia innovativa
chiamata FAT-PROFILE, affian-
candosi al consueto esame dei
grassi plasmatici, ci consente di
schedare i lipidi della membrana
dei globuli rossi.

La schedatura degli acidi grassi
¢ essenziale per la valutazione della
configurazione strutturale della
membrana con le sue proprieta di
permeabilita e fluidita, fornendoci
la possibilita di controllare
I'equilibrio ottimale fra struttura e
funzione stessa.

La Lipidomica ci offre un’infor-
mazione quali-quantitativa estrema-
mente dettagliata e personalizzata
degli acidi grassi in equilibrio dina-
mico tra di loro come conseguenza
dell’intero metabolismo del sog-
getto nelle sue componenti di fami-
liarita, nutrizione, stile di vita

nonché eventuali stati patologici.
L’analisi evidenzia i mutamenti
lipidici di membrana nelle diverse
condizioni fisiologiche ed eventuali
squilibri ancora prima che questi
si tramutino in vera e propria
patologia.

La scelta del globulo rosso come
tessuto da analizzare deriva dal
fatto che la membrana dell’eritro-
cita & molto significativa poiché
presenta lipidi (grassi) di prove-
nienza endogena (ossia elaborati
dall’organismo) e lipidi di prove-
nienza esogena (ossia introdotti
con la dieta) soprattutto quelli defi-
niti essenziali (che I'organismo non
¢ in grado di produrre) tra cui gli
Omega 3 (acido alfa-linolenico,
EPA, DHA) e gli Omega 6 (acido
linoleico ed arachidonico).

Una composizione della mem-
brana eritrocitaria che si discosti
dalla composizione ottimale puo
essere un segnale precoce di diffi-
colta cellulare, derivata da deficit
enzimatici e/o squilibrio dietetico,
anche prima che vi siano evidenti
sintomi di malattia. La lipidomica
offre la possibilita di individuare
'appropriata correzione allo stato
lipidico, e quindi di fornire

I'indicazione per terapie correttive
degli squilibri.

LIPIDI

[ lipidi derivano il loro nome dal
greco Mmog (grasso) sono molecole
organiche presenti in natura strut-
turalmente costituiti da lunghe ca-
tene di atomi di Carbonio e di
Idrogeno uniti da legami covalenti
scarsamente polari, che conferi-
scono il carattere di idrofobicita
(non solubilita in acqua).

[ lipidi hanno un’enorme impor-
tanza biologica nell’organismo
essendo deputati ad importanti
funzioni:

1. riserva energetica

2. alcuni derivati lipidici sono
Ormoni e Messaggeri
intercellulari

3. veicolano Vitamine
liposolubili

4. forniscono acidi grassi
essenziali

5. componenti delle
membrane cellulari
Riserva Energetica

[ lipidi sono le molecole
d’elezione, soprattutto come Trigli-
ceridi, che costituiscono la riserva



energetica immagazzinata come
tessuto adiposo.

1 grammo di lipidi ¢ in grado di
fornire un apporto energetico di 9
Kcal, contro le 4 Kcal di un
grammo di proteine e 4 Kcal di un
grammo di carboidrati. Dal punto
di vista dietetico si assume che per
un adulto I'apporto calorico da li-
pidi dovrebbe essere circa il 25%
del fabbisogno energetico totale,
ovwviamente in un contesto di re-
gime alimentare normale ed equili-
brato. Piti complesso ed articolato
e il discorso relativo alla qualita di
lipidi da assumere nei rapporti acidi
grassi saturi, insaturi e polinsaturi,
con particolare attenzione a quelli
essenziali.

Membrane cellulari

Inoltre i lipidi (soprattutto fosfo-
lipidi) sono una componenti fonda-
mentale della membrana cellulare,
insieme a proteine e colesterolo,
arrivando ad essere fino al 70%
della composizione totale della
membrana.

ACIDI GRASSI

La membrana cellulare é indi-
spensabile per la vita cellulare e le
sue proprieta strutturali e funzionali
sono regolate dalla composizione
dei lipidi, ovvero dal tipo di acidi
grassi presenti che vengono distinti
in:

ACIDI GRASSI SATURI e MO-
NOINSATURI (MUFA) che pos-
sono essere prodotti dall’orga-
nismo;

ACIDI GRASSI ESSENZIALI (EFA)
che non possono essere sintetizzati
dall’organismo e devono essere in-
trodotti mediante I'alimentazione
tra cui OMEGA 3 il cui capostipite
¢ I'acido alfa-linolenico ed OMEGA
6 il cui capostipite & l'acido lino-
leico. Da essi derivano gli ACIDI
GRASSI POLINSATURI (PUFA).

Tutti questi lipidi, come costi-
tuenti della membrana cellulare

fanno si che essa sia dotata della
giusta fluidita e permeabilita, pro-
prieta fondamentali per il ruolo bio-
logico svolto.

Dal punto di vista chimico la de-
nominazione di INSATURO si rife-
risce alla presenza di doppi legami
lungo la catena di atomi di carbo-
nio che costituiscono il grasso, il
che conferisce alla molecola alcune
proprieta strutturali (ripiegamento)
e funzionali (es.: attivita fluidifi-
cante).

Va ricordato inoltre che i doppi
legami di MUFA e PUFA sono
principalmente nella forma Cis che
dando luogo ad una particolare ri-
piegamento della molecola favori-
scono |'ottimale aggregazione dei
lipidi nella membrana cellulare. Il
cambiamento della struttura lipi-
dica, ad esempio per effetto del-
I'azione dello stress radicalico, da
Cis a Trans segna una profonda
modifica chimica che corrisponde
ad una organizzazione spesso non
compatibile con I'optimum di fun-

zionalita della membrana stessa e
con possibili conseguenze significa-
tive sulla salute dell’organismo.

EICOSANOIDI

La famiglia degli eicosanoidi
comprende:

PROSTAGLANDINE (PG)
TROMBOSSANI (TX)

LEUCOTRIENI (LT)

I nomi derivano dai primi tessuti
che sono stati identificati come ori-
gine delle molecole: PROSTATA -
PIASTRINE - LEUCOCITIL

Gli eicosanoidi hanno un ampis-
simo spettro di attivita biologiche:

e risposte infiammatorie

e durata ed intensita di dolore e
febbre

e funzioni riproduttive

e modulano la secrezione
gastrica

e regolano la pressione sangui-
gna (vasodilatazione e vasoco-
strizione)
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e inibiscono o attivano I'aggre-

gazione piastrinica.

Gli eicosanoidi di maggiore im-
portanza biologica sono un gruppo
di molecole che derivano da un
acido grasso di 20 atomi di Carbo-
nio (Cyo) TACIDO ARACHIDO-
NICO (AA). Altri eicosanoidi
derivano dallACIDO EICOSA-
PENTAENOICO (EPA) che a sua
volta deriva dall’ acido LINOLE-
NICO che viene introdotto con la
dieta.

La maggior fonte di acido Ara-

chidonico ¢ il rilascio dalle cellule e
nella cellula (in particolare eritrociti
e piastrine) & un componente fon-
damentale dei fosfolipidi di mem-
brana da cui viene rilasciato per
azione della FOSFOLIPASI A,
(PLA,).

Tutte le cellule sintetizzano
eicosanoidi ad eccezione degli
eritrociti.

Queste molecole sono estrema-
mente potenti e sono in grado di
causare profondi effetti fisiologici
anche a basse concentrazioni.
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FAT PROFILE

II FAT PROFILE consiste nel-
I'analisi della composizione lipidica
in acidi grassi della membrana dei
globuli rossi di un individuo, con lo
scopo di fornire informazioni sia
sulle abitudini alimentari di una
persona sia sul suo metabolismo, e
con l'obiettivo di rilevare scom-
pensi e/o disequilibri a livello lipi-
dico prima che cid si manifesti in
una vera e propria patologia.
Esempio:

Scompensi nella cascata di sin-
tesi degli acidi grassi saturi e mo-
noinsaturi possono essere segno di
deficienze enzimatiche correlate
spesso con alcune manifestazioni
patologiche sia in campo dermato-
logico che cardiovascolare.

Scompensi relativi agli acidi
grassi polinsaturi, dal momento
che devono essere assunti con la
dieta, possono segnalare o una
scarsa assunzione o uno scarso as-
sorbimento o un incremento nella
degradazione; in ogni caso un defi-
cit accertato di PUFA si ripercuote
sul sistema immunitario e sul si-
stema nervoso, fenomeno che
chiama in causa I'eziologia di molti
processi degenerativi quali I'invec-
chiamento, le dermatiti, il cancro,
I'inflammazione o alcune malattie
neurodegenerative (demenze, Al-
zheimer, Parkinson).



La scelta del globulo rosso come
membrana da analizzare deriva dal
fatto che la quantita e la qualita
degli acidi grassi delle membrane
degli eritrociti sono piu stabili ri-
spetto ad esempio ai lipidi plasma-
tici, che possono risentire di una
dieta a breve e/o medio termine,
mentre altre cellule del sangue (pia-
strine e globuli bianchi) sono depu-
tate a ben precise e specialistiche
funzioni con una composizione che
dipende dalla loro attivazione.

Inoltre Ieritrocita, privo di al-
cune funzioni di base, non puo sin-
tetizzare i lipidi e pertanto la sua
membrana necessariamente & il ri-
sultato dello scambio lipidico con le
lipoproteine circolanti. In pit es-
sendo la vita media dell’eritrocita di
120 giorni, il dato riflette uno sta-
tus di stabilita nel tempo.

L’analisi lipidomica della mem-
brana dell’eritrocita fornisce un
quadro completo:

1) Sull’assunzione alimentare a
medio termine di Omega 3
ed Omega 6; sulla presenza
di altri lipidi intermedi della
cascata metabolica, indicatori
di attivazione o disattivazione
o di malfunzionamenti enzi-

matici lungo i percorsi speci-
fici.

2) Rapporto tra acidi grassi sa-
turi e monoinsaturi, prodotti
per sintesi dall’organismo,
fornendo indicazioni sulla
corretta funzionalita soprat-
tutto enzimatica della via me-

tabolica.
3) Sull’Acido Arachidonico (AA),
ben rappresentato nella

membrana eritrocitaria come
componente dei fosfolipidi,
da cui viene liberato enzima-
ticamente dalle Fosfolipasi.
L’AA ¢ il precursore delle
prostaglandine e di altre mo-
lecole biologicamente attive
nel sostenere ed alimentare il
processo infiammatorio.

L’analisi lipidica delle mem-
brane eritrocitarie ¢ quindi un
potente strumento a disposi-
zione del medico per valutare
sia lo stato generale che le
abitudini di vita del paziente e
quindi attivare una preven-
zione mirata a correggere gli
scompensi evidenziati.

Effetti che possono essere
monitorati ripetendo I’analisi

I1 Ruolo dell’Ecografia
Tridimensionale e Quadridimensionale
nella pratica Ostetrica

onostante che la ultrasonogra-

fia tradizionale si basi su im-
magini bidimensionali, gli eco-
grafisti hanno da sempre utilizzato
una ricostruzione tridimensionale
dell'immagine stessa: anche se le
rappresentazioni ecografiche ven-
gono acquisite in due dimensioni,

'interpretazione delle relazioni
anatomiche & comunque un pro-
cesso tridimensionale. La ricostru-
zione spaziale era fino ad ora
affidata al cervello dell’operatore.
Il processo mentale di ricostruzione
della terza dimensione non & pero

un processo facile e dipende dal-

FAT PROFILE dopo circa 4
mesi dall’adozione del regime
correttivo.

Il FAT PROFILE CONSISTE
IN UN SEMPLICE PRELIEVO
DI SANGUE E NELLA COM-
PILAZIONE DI UN QUESTIO-
NARIO ANAMNESTICO ED
ALIMENTARE.

Il referto consiste nell’ana-
lisi della composizione lipidica
della membrana eritrocitaria
corredata dal profilo lipido-
mico, ovvero dalla spiega-
zione delle piste degli acidi
grassi, esaminandone le atti-
vita enzimatiche e correlando
con fattori ereditari e dietetici.
Inoltre viene fornito un sugge-
rimento nutraceutico ed indi-
cazioni alimentari perso-
nalizzati.

IL TEST E UTILE SIA
COME MONITORAGGIO IN
CORSO DI MALATTIA SIA
COME MONITORAGGIO DEL-
LA SALUTE CELLULARE IN
CONDIZIONI FISIOLOGICHE.

Dr. Ezio Giani
Medicina dell’alimentazione CAM

I'abilita e dalla preparazione indivi-
duali. Non sorprende quindi il fatto
che ci possa essere una profonda
disparita nell’accuratezza dell’eco-
grafia nel riconoscimento delle
anomalie congenite.

L’idea di utilizzare in ostetricia uno
strumento tridimensionale ¢ nata
dal desiderio di sostituire la rico-
struzione mentale della terza di-
mensione con lattuale visualiz-
zazione delle strutture anatomiche
nello spazio.



Fra i benefici dell’ecografia tridi-
mensionale sono da sottolineare:

1. La possibilita di rivedere un vo-
lume acquisito in modo interat-
tivo anche dopo che la paziente
ha terminato la seduta.

2. La possibilita di utilizzare diversi
piani di sezione, differenti da
quello di acquisizione, per la va-
lutazione delle strutture anato-
miche.

3. La possibilita di ruotare il vo-
lume acquisito in modo da stu-
diare le strutture anatomiche
sotto diverse prospettive.

4.la disponibilita di differenti
modi di visualizzazione (rende-
ring) che consentono di vedere
diverse caratteristiche della me-
desima struttura (ad esempio
un'unica  acquisizione della
schiena fetale permette di visua-
lizzare I'aspetto esterno di un
meningocele in surface mode o
I'atteggiamento delle strutture
vertebrali sottostanti in maxi-
mum intensity mode).

5. La possibilita di trasferire i dati
a centri specializzati per un
riesame, senza necessita di far
spostare la paziente.

Basterebbe questo per affermare
che I'ecografia tridimensionale ha
il potenziale per essere considerata
un progresso negli strumenti
ecografici.

Concettualmente I'acquisizione di
volumi sonografici anziché di una
singola slice ci fornisce lo stru-
mento per visualizzare le informa-
zioni in tutti i piani ed in tutti gli
orientamenti. Questo ha un poten-
ziale diagnostico enorme.

In particolare 'eco 3D fornisce in-
formazioni diagnostiche aggiuntive
sulle anomalie facciali, in partico-
lare sui difetti del labbro, sui difetti
del tubo neurale (spina bifida o age-

nesia del corpo calloso) e sulle mal-
formazioni scheletriche (piede
torto). E comunque opportuno che
lo specialista acquisisca prima con
la tecnologia classica tutti gli ele-
menti biometrici e morfologici del
feto. L’esame tridimensionale si
propone come ausilio e completa-
mento di quello bidimensionale,
per dirimere gli eventuali dubbi o
confermare i sospetti diagnostici.
Quando invece I’esame viene ri-
chiesto dalle coppie con I'unico
obiettivo di “vedere” il proprio
bambino ¢ assolutamente necessa-
rio che I’ecografista precisi e sotto-
linei prima in modo chiaro i limiti
della metodica: esiste la possibilita
di non ottenere immagini accatti-

vanti. La spettacolarita dell’esame
dipende fortemente dall’ecogeni-
cita dei tessuti materni, come per
tutte le altre ecografie, e dalla posi-
zione fetale che non sempre si
modifica in modo favorevole al-
'operatore nel corso dell’esame
stesso. Pur essendo convinti della
potenza diagnostica di questo
nuovo strumento riteniamo che
non debba essere trasformato in un
mero strumento mediatico e che la
coppia debba essere informata e
cosciente del fatto che il vero obiet-
tivo e quello di dare una sicurezza
ancora maggiore sulla salute del
loro bambino.

Dr.ssa Giulia V. Colombo

Specialista Ostetricia e
Ginecologia CAM



LA MALATTIA CELIACA

a malattia celiaca (MC) é un'en-
1 __teropatia infiammatoria del
tratto prossimale dell'intestino
tenue dovuta ad una intolleranza
permenente al glutine ed a pro-
teine da esso derivate in soggetti
geneticamente suscettibili. In pas-
sato la celiachia era ritenuta una
malattia rara con un quadro clinico
limitato a disturbi gastrointestinali
(diarrea, malassorbimento) e a
stanchezza e perdita di peso; oggi
pud essere definita patologia ad
elevata prevalenza, poiché in molti
casi si presenta in forma latente o
silente, infatti in Italia la prevalenza
per diagnosi clinica & 1:1000,
mentre la prevalenza per screening
(AGA-EMA-Biopsia) risulta essere
1:184. Attualmente si possono di-
stinguere quattro forme principali
di MC caratterizzate da:

e FORMA TIPICA: malassorbi-
mento con diarrea, dolori addo-
minali, calo della crescita
(soprattutto nei bambini);

e FORMA ATIPICA: anemia side-
ropenica, osteoporosi, rachiti-
smo, stipsi e tutte le
manifestazioni riconducibili a
malassorbimento;

e FORMA SILENTE: i pazienti
non manifestano nessuna sinto-
matologia, presentano lesioni
alla mucosa intestinale che re-
grediscono con una dieta priva
di glutine;

e FORMA LATENTE: la MC ¢
presente nel soggetto ma & an-
cora asintomatica. E individua-
bile attraverso la positivita ai
marcatori sierologici specifici.

La MC si manifesta quando il sog-

getto geneticamente predisposto

introduce alimenti contenenti glu-
tine. L'intolleranza ¢ scatenata da
una parte di questa molecola, la
gliadina (frazione alcool-solubile)
presente in molti cereali, quali
grano, orzo, segale, avena, Kamut.
La presenza di tale molecola, che
passa facilmente la mucosa intesti-
nale, stimola una risposta specifica
nel sistema immunitario attraverso
linfociti T e B ed il legame con
l'enzima transglutaminasi (tTG)
provoca la sintesi di autoanticorpi
anti endomisio (EMA) e reticolina
(ARA).

DIAGNOSI

La diagnosi di MC deve essere
condotta valutando unitamente la
clinica del paziente ed i risultati
laboratoristici. Va considerato che
gli stessi sintomi possono essere
ricondotti ad altre cause come ma-
lattie parassitarie (es. Giardia Lam-
blia), infettive, virali, neoplasie ed
intolleranze alimentari.

La MC pud essere associata a
numerose malattie autoimmuni,
come il diabete mellito di tipo I,
l'epatite autoimmune, la colangite
sclerosante, la dermatite erpeti-
forme ed il deficit di IgA.

Fino agli anni '80 la diagnosi di
Morbo Celiaco era basata sulla
biopsia intestinale, per dimostrare
atrofia dei villi e lesioni nelle prime
porzioni dell’intestino tenue che
sono maggiormente esposte ai
danni da carico di glutine. I criteri
di gravita del danno basati su ele-
menti morfologico ed istologici ve-
nivano classificati, ad esempio,
secondo la scala di Marsh. Negli ul-
timi anni sono stati fatti molti pro-
gressi nella conoscenza di questa

patologia soprattutto grazie allo svi-
luppo ed all'impiego di test diagno-
stici non invasivi ed ad alta
sensibilita. Ad oggi esistono test
sierologici che offrono un valido
supporto all'anamnesi di tutte le
possibili forme in cui essa si mani-
festa. Il GLAPA (Gruppo di LAvoro
delle Patologie Autoimmuni) ha
emanato delle linee guida utili per
la diagnosi. I test sierologici racco-
mandati contemplano la ricerca di
anticorpi IgA o IgG anti-endomisio
(EMA) e anti-transglutaminasi tissu-
tale (tTG), a seconda che il pa-
ziente presenti un deficit di IgA
oppure no (I FASE). La positivita a
tali test suggerisce un riscontro a li-
vello genetico: i soggetti affetti da
MC esprimono selettivamente gli
antigeni HLA di classe II DQ2
(90% dei casi) e DQ8 (10% dei
casi) (I FASE). La conferma finale
della diagnosi arriva tramite la
biopsia intestinale per la valuta-
zione dell'atrofia dei villi.

Ci sono studi in svolgimento
volti a stabilire la relazione tra MC
e anticorpi anti-actina (AAA), cor-
relati al grado di atrofia dei villi.

La presenza di fenomeni au-
toimmuni in soggetti celiaci & nota
da tempo anche se inizialmente era
ritenuta poco pitl che una curiosita;
negli anni "70 ci fu la conferma che
la celiachia ¢ strettamente asso-
ciata alla presenza nel siero di auto-
anticorpi diretti contro alcune
componenti del tessuto connettivo,
al punto che la determinazione
di questi anticorpi & diventato il
principale strumento diagnostico
per la diagnosi sierologica del
Morbo Celiaco.



ANTICORPI ANTI-RETICOLINA
(ARA)

Sono stati il primo marcatore
sierologico ad essere utilizzato nella
pratica clinica. Il test, che avviene
mediante tecnica di immunofluore-
scenza indiretta (IFI) su sezioni di
rene e di fegato di ratto, evidenzia
anticorpi diretti contro strutture ex-
tracellulari del connettivo. La loro
sensibilita non & molto elevata.

ANTICORPI ANTI-GLIADINA
(AGA)

Introdotti negli anni '80, gli
AGA di classe IgA e IgG vengono
dosati con metodiche immunoenzi-
matiche. La determinazione della
classe IgG ¢ utile soprattutto negli
individui con deficit di IgA e nella
fascia di eta da 0 a 5 anni, poiché
la sieroconversione per anti tTG
awiene trai 5 e i 7 anni. La speci-
ficita degli AGA é compresa tra il
67% e il 91% percio si ritiene che
la determinazione di anticorpi anti-
tTG ed EMA sia pit idonea alla dia-
gnosi di MC.

ANTICORPI ANTI-ENDOMISIO
(EMA)

Sono determinati mediante IFI
(Immunofluorescenza indiretta) su
sezioni di muscolo liscio di primate.
La loro specificita e sensibilita sono
elevate (99% circa), in quanto me-
glio correlano l'introito di glutine e
l'entita del danno alla mucosa. La
classe IgG ¢ determinata, come per
gli AGA, soprattutto negli individui
con deficit di IgA.

ANTICORPI ANTI-TRANSGLU-
TAMINASI TISSUTALE (tTG)

La transglutaminasi tissutale & un
enzima localizzato nello spessore
della lamina intestinale che inter-
viene nel legame tra i residui di glu-
tamina e lisina nella molecola di
gliadina, aumentandone laffinita

con DQ2 e DQ8 dellHLA. I neoe-
pitopi antigenici attivano linfociti T
e B con conseguente sintesi di
anticorpi anti AGA e tTG. Il dosag-
gio avviene attraverso metodica
ELISA. La letteratura riporta una
superiore sensibilita nei confronti
degli EMA sia nella diagnosi che
nel monitoraggio della MC.

MARCATORI ANTIGENICI

[ soggetti affetti da MC espri-
mono selettivamente gli antigeni
HLA di classe DQ2 e DQS8, i quali
possono essere identificati me-
diante metodiche di biologia mole-
colare. La molecola DQ2 situata
sulla superficie di linfociti B e ma-
crofagi & codificata da due alleli
della subregione DQ chiamati
DQA1*0501 e DQB1*0201 e
circa il 90-95% dei celiaci presenta
l'aplotipo DQZ2. La percentuale re-
sidua DQ2 negativa presenta
l'aplotipo DQS8 codificato dagli al-
leli DQA1*0301 e DQB1*0302.
Bisogna specificare che il valore
predittivo negativo di DQ2 e DQS8
¢ vicino al 100% mentre quello po-
sitivo di DQ2 sarebbe compreso
tra il 3 e il 4,5%. L'identificazione
dei marcatori genetici non deve
essere considerato un test di con-
ferma, ma un esame a completa-
mento del quadro diagnostico.

PRELIEVO BIOPTICO

La biopsia duodenale rappre-
senta ad oggi l'esame conclusivo
per la diagnosi di MC. Vengono va-
lutati i danni ai villi intestinali,
laumento del numero dei linfociti
intraepiteliali e l'atrofia della mu-
cosa. E importante che tali para-
metri vengano considerati feno-
meni dinamici e progressivi, in
quanto funzione dell'esposizione
quantitativa e temporale al glutine.

LINEE GUIDA PER
LA DIAGNOSI DI MC

Soggetti con manifestazioni clini-

che ed eta > 5 anni:
vedi algoritmo GLAPA (Tab.1)

Soggetti con manifestazioni clini-
che ed eta < 5 anni:

La sieroconversione per anti
tTG avviene tra i 5 ed i 7 anni.
Qualora i marcatori sierologici ri-
sultino negativi ma i sintomi persi-
stano & consigliata la ripetizione a
distanza degli esami di laboratorio.

TERAPIA E
MONITORAGGIO
DEI SOGGETTI CELIACI

La terapia per soggetti affetti da
MC consiste nell'eliminazione dalla
dieta del glutine, sostituendo i ce-
reali vietati (orzo, segale, avena e
frumento) con mais, riso, miglio,
manioca e grano saraceno. Il moni-
toraggio awviene mediante il con-
trollo di EMA e tTG; occorre
puntualizzare che la dieta priva di
glutine pud portare alla negativiz-
zazione dei marcatori sierologici
(tTG IgA in 4-5 mesi, IgG anche 2
anni), ma cio non ¢é indicativo della
perfetta ricomposizione del quadro
istologico.

RISCHIO DELLE
MALATTIE AUTOIMMUNI
NEI SOGGETTI CELIACI

Recenti studi hanno dimostrato
che la prevalenza di malattie au-
toimmuni in pazienti celiaci & piu
elevata che nella popolazione ge-
nerale (13,8% contro 3,6%).
D'altro canto la prevalenza della ce-
liachia priva di sintomi gastroente-
rologici aumenta nel caso in cui pit
malattie autoimmuni siano asso-
ciate nello stesso individuo.

Per spiegare tale fenomeno



Tab. 1: Algoritmo elaborato dal | Sospetta MC |
GLAPA per la diagnosi di MC. | Dosageio oA |
deficit | normale
‘ IgG anti-tTG ‘ ‘ IgA anti-tTG ‘
‘ Neg ‘ ‘ Pos ‘ ‘ Pos ‘ | Neg ‘
‘ Esclusa MC ‘ ‘ 18G EMA | ‘ TeA EMA ‘ | Esleusa MC ‘
Neg | Pos | Neg
| Test genetico | ‘ Biopsia ‘ ‘ Test genetico ‘
Neg Pos Neg Pos
Riscontro a Biopsia Mucosa piatta Mucosa Riscontro a Biopsia
distanza normale distanza
‘ Celiachia | ‘ Celiachia transitoria o latente ‘

sono stati chiamati in causa sia fat-
tori genetici (predisposizione co-
mune alle patologie per la
presenza degli aplotipi HLA), che
immunologici ed ambientali.

E stato ipotizzato che la prolun-
gata esposizione al glutine aumenti
il rischio di sviluppare patologie
quali diabete mellito di tipo I (nel 5-
6% dei diabetici si ritrovano anti-
corpi anti-AGA IgA e atrofia dei
villi intestinali a gradi variabili), der-

matite erpetiforme (lesioni a carico
della mucosa di minor gravita), ti-
reopatie autoimmuni e sindrome di
Sjogren.

Studi effettuati su pazienti sve-
desi e finlandesi (in cui la preva-
lenza di MC é elevata), hanno
evidenziato che le modalita di intro-
duzione del glutine nella dieta (eta e
quantita) influenzano il tipo di pre-
sentazione clinica della malattia. Il
ritardo nell'introduzione degli ali-

menti contenenti glutine potrebbe
favorire 'aumento di forme atipi-
che con assenza dei sintomi propri
del MC.

La migliore strategia preventiva
dunque sembrerebbe quella di non
ritardare l'assunzione di glutine
e rendere cosi manifesta e ricono-
scibile la malattia nella forma pit
classica.

Dr.ssa Cristina Bolis
Immunologia CAM
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