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L’assorbimento del ferro

I mantenimento dell’equilibrio corpo-

reo del ferro dipende dalla capacita di

fornire il ferro necessario per la cre-
scita e per rimpiazzare quello eliminato
con le perdite fisiologiche. quelle me-
struali ed in corso di gravidanza (queste
perdite assommano in totale a circa 1 mg
di ferro al giorno). Poiché non esiste,
nell’vomo, un sistema efficiente di eli-
minazione del ferro. né tantomeno la
possibilita di esercitare un controllo su
di esso, il mantenimento dell equilibrio
dipende strettamente dalla regolazione
dell’assorbimento del ferro alimentare a
livello intestinale. Se il ferro assorbito
non ¢ sufficiente a sopperire le necessit,
si sviluppera una carenza di ferro e I'a-
nemia: se il ferro assorbito ¢ superiore
alle necessitd. si manifesterd un accumu-
lo di ferro. L'assorbimento del ferro av-
viene in gran parte nel primo tratto del
tubo digerente (duodeno e digiuno) e di-
pende da diversi fattori.

I1 ruolo della dieta

I due aspetti fondamentali sono il conte-
nuto di ferro nella dieta e la sua assorbi-
bilita. Il ferro & contenuto negli alimenti
in una quola strettamente correlata con
I"apporto calorico: circa 6-7 mg di ferro
per 1000 Kcalorie. con piccole variazio-
ni individuali. Solo una piccola porzione
del ferro viene assorbita e questa quan-
tita varia in modo singificativo in funzio-
ne della composizione della dieta. Seb-
bene I’argomento sia piuttosto comples-
so ¢ ben lungi dall’essere chiarito com-
pletamente, possiamo distinguere due
forme principali di ferro negli alimenti:
il ferro cosiddetto eme e quello non-eme.
1 ferro eme (1'eme & un componente del-
I'emoglobina ¢ di altre proteine. che
contiene il ferro in una forma particola-
re) costituisce circa il 40% del ferro con-
tenuto nei cibi carnei. Esso & altamente
assorbibile e non & influenzato dalla
composizione generale della dieta. Tut-
tavia, il ferro eme costituisce, in genere,
una piccola porzione del ferro alimenta-
re, in particolare nelle popolazioni eco-
nomicamente piu povere. La maggior
parte del ferro alimentare. ii’]lulll. ¢ co-
stituito dal ferro non-eme. Esso rappre-
senta il 60% circa del ferro contenuto
nella carne ed il 100% del ferro contenu-
1o nei cibi di origine vegetale, nel latte ¢
nei suoi derivati. I ferro sotlo questa
forma ¢ poco assorbibile ed ¢ |n.f|uu_'n(-.|-
to dalla presenza, negli alimenti, di fat-
tori favorenti o inibenti I'assorbimento.
In particolare. il suo assorbimento puo

aumentare del 10%-20% i presenza di

cibi carnei o di acidi organici (per esem-
pio I'acido citrico contenuto nel limone,
I"acido lattico nei crauti e I'acido ascor-
bico. o vitamina C. contenuto in diversi
frutti); oppure pud diminuire fino al
30%, per I"azione dei polifenoli o tanni-
ni (sostanze conlenule in proporzioni va-
riabili nelle verdure).

Il ruolo dell’intestino

Lacidita del succo gastrico € importan-
te, anche se non essenziale per un buon
assorbimento del ferro. Fondamentale ¢
altresi 'integrita della mucosa del primo
tratto dell’intestino. Infatti in tutte le
condizioni in cui vi sia una soflerenza
della mucosa intestinale, quale per
esempio la malattia celiaca (intolleranza
al glutine) si sviluppa una carenza di fer-
ro, spesso come prima manifestazione
della malattia. Il ferro che arriva con gli
alimenti viene captalo. con meccanismi
vari e in parte ignoti, dal lume intestina-
le e trasferito all’interno della cellula
della mucosa intestinale. Il ferro eme
viene assorbito come tale, vale a dire
che & I'intera molecola dell'eme a passa-
re dal lume intestinale alla cellula inte-
stinale. [l ferro non-eme deve essere in-
vece staccato dalla molecola originale e
legato a trasportatori specifici, quali
DMTI, IREGI o ferroportina (vedi nu-
mero 17 del Notiziario) prima di essere
assorbito. L'acidita gastrica lacilita pro-
prio quest’ultimo processo.

Contenuto in ferro negli alimenti (

11 ruolo di altri fattori

Una volta giunto allinterno della cellula
della mucosa intestinale. il ferro deve es-
sere trasferito nel sangue. Peraltro gran
parte del ferro assorbito dalle cellule
della mucosa non viene ceduta al san-
gue, ma resta lemporancamente intrap-
polato al loro interno probabilmente sot-
to forma di lerritina. La quantita di ferro
che viene elfettivamente ceduta al san-
gue ¢ regolata da meccanismi solo in
parte chiariti. Essa ¢ proporzionale al-
I"attivita del midollo eritroide ed inver-
samente proporzionale al contenuto di
ferro nell’organismo. In altri termini, se
il midollo deve produrre piu globuli ros-
st 0 se i depositi di ferro sono scarsi o
assenti, la quota di ferro che entra nel
sangue aumenta ¢ viceversa. E proprio
una sregolazione di quest’ultima fase
dell’assorbimento che determina lo svi-
luppo dell’emocromatosi ereditaria. In
questa malattia infatti. una proteina,
chiamata HFE (da Hemochromatosis ¢
Ferro). che svolge normalmente 1l ruolo
di controllore del passaggio del ferro
dalla cellula della mucosa intestinale al
sangue, funziona male e lascia passare
pit ferro del dovuto all’interno dell’or-
ganismo. Da cio, il lento ma progressivo
accumulo del ferro nei tessuti che con-
duce nel tempo allo sviluppo dei danni
d’organo.

Do Alberto Piperno

@ Carne bovino, vitello, tacchino  2-2,5 fegato di bovino 8,0

cavallo 3} fegato di maale 18,0

ﬁ Pesce merluzzo, palombo 0.8 annga 2.8

sogliola, trota gambeni 1.8

@ Uovo intero 2,5 tuorlo 6,1

.Q\\ ~ Latle e

- derivati 0,1-0,3

J;;?’ Cereali  pane 0,8 pasta all’'uovo 2.1

S Legumi  [reschi 3 seccln 67

Verdure pumlodnri. patate 0,4-.0,6 tadicchio verde 8,0

carciofi, spinaci 113 i

Frutia 0.4.0,5 nogt 2.6



Modalita di esenzione
per le malattie da accumulo di ferro o inerenti

iportiamo di seguito i passi sahienti
del Decreto Mimisteriale (D, 18-5.
2001 n. 279) relativo alle presta-
zioni sanitarie per la diagnost ¢ 1l watta-
mento delle malattie rare.
(Le frast scritte in corsivo sono nostri
COMmenti).

Art. 1

11 presente Regolamento disciplina le
modalita di esenzione dalla partecipazio-
ne al costo delle malattie rare... in attua-
aone dellarticolo § del deereto legisla-

tivo 29 aprile 1998 n. 124, ¢ individua
specifiche forme di tutela per soggetti
alfetn dalle suddette malattie.

Art. 2

Al fine di assicarare specifiche forme di
tutela a soggetti alfeti da malattie rare ¢
istituita la Rete nazionale (costituita da
centri competenti come ad ¢sempio if
Centro per lo studio delle malattie da
sovraccarico di ferro presso I'Ospedale
San Gerardo di Monza) per la preven-
zione. la sorveghanza, la diagnosi e la
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terapia delle malattie rare

La Rete ¢ costituita da presidi accredita-
i, preferibilmente ospedalieri, apposila-
mente individuat dalle regioni...

Art. 4

Rimanda all'elenco delle malattie ¢ dei
gruppi di malattie rare che puo essere
consultato in rete (internet) al sito
hitp./iwww.sanita.if.

Per i codict relativi alle malattie di inte-
resse, vedi la tabella qui di seguito:

Malattie delle ghiandole endocrine, della nutrizione, del metabolismo
e disturbi immunitari (cod. ICDY-CM da 240 2 279) - RC

Cod Esenonme  Delimaone malama eio Sruppo

Malattie alferenial gruppo (esempiy

Suonimae

Emocromatosi creditaria

RCOI120  Aceruloplasminemia congenita

RCOL30  Atransferrinemia congenita

RCGI00  Alterazioni congenite del metabolismo del ferro
RCGI10  Porfirie

Sindrome iperferritinemia-cataratta congenita

Emocromatosi familiare

Malattie del sangue e degli organi ematopoietici (cod. ICD9-CM da 280 a 289) - RD

Cod Exennome  Definzione malattia ¢/ gruppo Malattie alferenti al gruppo (esempr) Sinonimoe
RDGO10  Ancmie ereditarie Talassemie
Anemie sideroblastiche
Art. 5 HFE). 1 relativi oneri sono a totale cari-

1. L'assistito nel sospetio diagnostico di
una malattia rara ¢ indirizzato ai centri
competent in erado di garantive la dia-
enost della specifica malattia o del
eruppo di malartie.

2.1 presidi della rete assicurano I'eroga-
zione. in regime di esenzione dalla par-
tecipazione al costo. delle prestazioni fi-
nalizzate alla diagnosi tindici del ferro:
sidereniia, transferrina e ferritina; ana-
lisi delle murazioni del ¢ene HFE) e.
qualora necessarie ai fini della diagnosi
di malattia rara di origine ereditaria, le
indagini genetiche sui familiari dell’ assi-
stto (analisi delle mutazioni del gene

co dell’azienda unita sanitaria locale di
residenza dell’assistito.

4. L'assistito cui sia stata accertata da un
presidio della Rete una malattia rara (in-
clusa nella tabella sopra riportata) pud
chiedere il riconoscimento del diritto al-
I'esenzione alla ASL di residenza, alle-
gando la certificazione rilasciata dal Pre-
sidio stesso.

(Il Centro per lo studio delle malattie da
sovraccarico di ferro rilascia in seguito
alle analisi sudderte un certificato che il
paziente dovra presentare alla ASL di
residenza affinché gli venga rilasciato il
documento di esenzione, il cui fuc-simile

¢é riportato a fine articolo).

Art. 6

I. L'assistito, riconosciuto esente, ha di-
ritto alle prestazioni di assistenza sanita-
ria... efficaci ed appropriate per il tratta-
mento (salassoterapia, terapia ferroche-
lanie, altro) ed il monitoraggio della ma-
lattia (periodici controlli ematochimici,
ecografia, ...) dalla quale @ affetto, per la
prevenzione degli ulteriori aggravamen-
ti.

2. Gli assistiti esenti... sono altresi esen-
tati dalla partecipazione al costo delle
prestazioni necessarie per I'inclusione
nelle liste di attesa per il trapianto.

FAC-SIMILE DELLA RICHIESTA DI ESENZIONE

Sy certifica che il/la Sig /Sig.ra

¢ affetto/a da Emocromatosi ereditaria, malattia che rien

e 1 exs tra nell*elenco delle Malauti
di esenzione RCG100, e quindi esente per le prestazioni inerenti la patologia (D, 18

e rare (DL 124 del 24-4-1998), codice
-5-2001 n. 279).




Il Presidente

Monza, 21 Settembre 2001

Oggetto: 1° Bando 2001 per progetti di utilita sociale
Vostro progetto: “Studio prevalenza genetica emocromatosi™
Contributo complessivo deliberato di Lire 25.000.000

Sono lieto di confermare, come anticipatoVi verbalmente, che il
Consiglio di Amministrazione della Fondazione, nella sua seduta del
040901 ha deciso di comprendere il Vostro progetio fra quelli
mentevoli di un contributo

Il progetto dovra suscitare donazioni specificatamente ad  esso
destinate pari almeno alla somma richiesta alla Fondazione, con le
modalita e nei limiti previsti dal Bando

L atto ufficiale, per il quale e richiesta la Vostra presenza, € previsto in
occasione del convegno del 05/10/2001 che si terra presso la sala
comunale di Seregno alle ore 18 00

Gli uffici della Fondazione sono a Vostra disposizione per ogni altro
chianmento e per quanto possa essere utile per il proficuo svolgimento

FONDAZIONE
DELEA COMUNITA

DI MONZA T BRIANIA
—

dell’operazione

Colgo I'occasione per porgere i miei migliori saluti ed auguri per la

Vostra attivita

Speit le Associazione

STUDIO DELL EMOCROMATOS!
Via Domzzetn 106

20052 MONZA

PIAZZA CAMBIAGHI 9 € O«

wuna fomd

AMERA 1 COMMPRCIO 20052 MONZA (MY TEL 039 2807570 FAX 039 U0BS99 COD. FISC 94582420137

org = inf org

Studio di frequenza dell’Emocromatosi in Brianza:
verso un possibile screening della popolazione

Premesse e motivazioni da cui trae
origine il progetto:

1. L'emocromatosi ¢ una malattia eredi-
taria autosomico recessiva che conduce
allo sviluppo di un marcato sovraccarico
di ferro e di gravi danni a carico di orga-
ni ¢ tessuli (cirrosi epatica, diabete, ipo-
gonadismo, cardiopatia, artropatia) fino
alla morte, in genere per tumore epatico
0 scompenso cardiaco.

2. L'emocromatosi ¢ una malattia com-
pletamente prevenibile se diagnosticata
precocemente. La terapia, che si basa
sulla nmozione periodica di sangue (sa-
lassi). previene le complicanze e confer-
sce al malati una normale aspettativa di
vita. Alcum centri trasfusionali accetta-
no il sangue di pazienti con emocroma-
o1 come donator.

3. Nel 1996 ¢ stato identificato 1] gene
dell’emocromatost (HEE) ¢ le due muta-
ziom piu comuni, denominate C282Y e
H63D che spiegano circa 1'80% dei casi

di emocromatosi in Italia.

4. La malattia ¢ molto frequente nelle
popolazioni di origine nord-europea (da
un caso su 100 abitanti in Irlanda ad 1 su
350 in Bretagna) per la presumibile ori-
gine Celtica o proto-Celtica della muta-
zione C282Y, la mutazione pitt comune
nell’emocromatosi e la pitt severa.

5. L'elevata frequenza della malattia e
I"attuale disponibilita di test biochimici
e genetici affidabili per la diagnosi, ren-
de attraente I'ipotesi di uno screening
per I'emocromatosi. Il test molecolare
permette la diagnosi in fase precoce ¢ la
possibilita di prevenire, con una terapia
precoce, le gravi complicanze della
malattia.

6. In Dalia, 1 dati disponibili sulla fre-
quenza delle mutazioni HEE nella popo
lazione sono scarse.

Esiste un’enorme differenza nella fre-
quenza della malattia i funzione dell’o
rigine geografica: molto pio elevata al

+

nord e meno frequente al sud. Cio ¢ con

gruente con 'ipotesi che la mutazione
(C282Y abbia un’origine celtica.

7 La Brianza. come buona parte del
nord Ialia, ¢ un’area di insediamento
celtico (Gallia Cisalpina) ¢ quindi poten-
sialmente ad alta frequenza di malattia,
Studi precedenti alla scoperta del gene
HF{: avevano stimato una frequenza del-
la malattia non molto diversa da quella
delle popolazioni nord-europee. pari ad
| caso affetto su 500, con una prevalen-
za del soggetto portatore sano pari a
quasiuno su 10 abitanti. ‘ ‘

8. Nell'arca brianzola ¢ stata identifica-
ta, in alcuni pazienti affetti da emocro-
matosi, una nuova mutazione (definita
W169X) responsabile della completa di-
struzione della funzione della proteina
HFE. E probabile che questa mutazione
sia originaria di quest’area ¢ che possa
essersi diffusa a seguito di un cosiddetto
«effetto fondatore». La frequenza di
questa nuova mutazione nella popolazio-
ne ¢ ignota.

Obiettivi:

1. Definire la frequenza delle mutazioni
note del gene HFE: C282Y. H63D.
$65C e WI169X, recentemente identifi-
cata proprio nell’area brianzola. in una
popolazione di donatori sani afferenti ai
Centri trasfusionali di Monza e Merate.
2. Valutare le correlazioni genotipo-fe-
nolipo nei soggetti portatori di una o piu
mutazioni.

Benefici scientifici:

La conoscenza dei dati di frequenza del-
le mutazioni del gene HFE nella nostra
area e delle correlazioni genotipo-fenoti-
po ¢ di sicuro rilievo per definire:

L. le strategie di screening per I'emocro-
matosi nell’area della Brianza (la preva-
lenza della malattia & uno dei fattori pit
importanti che definiscono il rapporto
costo/beneficio dei programmu di scree-
ning).

2. le strategie di prevenzione secondana
delle complicanze correlate all’emocro-
matosi (diagnosi precoce).

Benefici socio-economici:

Al di [a degli evidenti aspetti etici corre-
lati all’identificazione precoce della ma-
lattia prima della comparsa delle compli-
canze cliniche vi sono anche ricadute
pill strettamente economiche:

l. Riduzione dei costi medict.

2. Allungamento della vita produttiva

Altri benefici:

I. L'idenuficazione di un caso indice
spinge allo screening intrafamiliare con
la possibile identificazione di altry casi
affetu.

5 , .

2. La diagnosi di emocromatosi in soe-
geth asintomaticr adentitica possibih
nuovt donaton di sangue

"i' sesso arntcolo ¢ Nato ,u‘hh/n wlo sl
«Grrornale di Monzar e su « M Curadino
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Come di consueto, riportiamo alcune domande inviate tramite e-mail alla nostra Associazione
¢ le relative risposte fornite dallo staff medico guidato dal dr. A. Piperno

D.: Ho 39 anni e da due anni e mezz0 ho seoperto di essere af-
Tetto da emocromatosi. Due anni ¢ mezzo fa mi sono SOHOposto
a biopsia epatica e non risultava aleun danno al fegato, ho ef-
fettuato anche i controlli di routine al pancreas ed al cuore ed
era tutto ok La ferritina, all’epoca della scoperta, eva di 700
ne/ml. Adesso. dopo due anni e mezzo di salassi, i mici valori,
aggiornati al 26 gennaio 2004, sono: ferritina 11+ ast 20; alt
31; sideremia 29: fetoproteina 1.

Da una ecografia addominale datata 24 aprile 2001 si evince:
fegato ed ecostruttura omogenea e di normali dimensioni, co-
lecisti ¢ vie biliari nei limiti, vena porta 12 mm, vena splenica
1O mm in insp., 6 mm in espiraz., milza 12 cm, pancreas di for-
ma ¢ volume normali.

Gradirei avere un Nostro parere circa la mia sitwa=ione e cono-
scere le mie aspettative, qualitg di vira, in rapporto ai rischi da
questa patologia. fermo restando assoluto impegno a rispet-
tare la tevapia (salassi, dicta, vitamina E, ecc.). Avendo due fi-
gli (2.5 ¢ 5 anni) ho provveduto a fare effettuare la ricerca ge-
netica a quello maggiore ed ¢ risultato portatore sano (quindi
non ha la malattia). Volevo sapere se quella di portalore sano
¢ una condizione definitiva o se é possibile che il bambino svi-
luppi da adulto la malattia.

R.: Attualmente i suoi valori sembrano indicare uno stato di ca-
renza di ferro latente per cui sarebbe giustificato rallentare il
rtmo dei salassi per mantenere un valore di ferritina attorno ai
30 ng/ml e una saturazione della transferrina sotto il 45%. Non
avendo dei danni d’organo. le sue aspettative di vita, mante-
nendo i livelh di ferro nella norma. sono identiche a qualungue
altra persona.

Nella sua condizicae attuale lei non ha alcun rischio di svilup-
pare complicanze correlate alla malattia a parte I'artropatia
emocromatosica che ha un comportamento un po’ bizzarro e
non sempre correlato alla quantita di ferro accumulato. E tutta-
via difficile che si possa sviluppare una forma importante e
quindi mi sento di poterla tranquillizzare in merito. Non sono
necessarie grandi restrizioni dietetiche. anche se & consigliabile
una scelta alimentare con un contenuto ridotto di carne.

Per quanto riguarda i figli, essi sono portatori obbligati. Lo sta-
to di portatore non conduce allo sviluppo della malattia. E im-
portante tuttavia eseguire gli esami del ferro (sideremia, tran-
slerrina e ferritina) ed eventualmente I'analisi genetica perché
esistono anche delle altre mutazioni meno gravi (per esempio
la mutazione H63D) ma piu frequenti di cui potrebbe., per
esempio, essere portatrice sua moglie. In questo caso potrebbe
esistere un rischio di sviluppare un sovraccarico di ferro con i
procedere dell eta.

D.: Mi hanno diagnosticato un’emocromaiosi ereditaria. Ho
iniziato a sottopormi ai salassi con una cadenza quindicinale
(350 grammi per volta). Dopo quattro salassi il fivello di ferri-
tina ¢ aumentato anziché diminuive, attestandosi su 1980, Poi-
ché dopo "ultimo salasso ho avuto un malessere piuttosto for-
te, la dottoressa che segue i pazienti affetti da questa malattia
mi ha consigliato di ricorrere alla terapia chelante. Che cosa
ne pensate?

R.: La terapia chelante ha un’efficacia molto minore della sa-
lassoterapia ed & molto pid complessa da eseguire e fastidiosa
per il paziente; se non esistono controindicazioni ai salassi,
non c¢’¢ ragione per utilizzarla.

Non ci si puo attendere un calo significativo della ferritina do-
po 4 salassi, tanto pit se sottodosati come quantith (per un uo*
mo adulto dovrebbe essere almeno 400 ml) e frequenza (do-
vrebbe essere settimanale), considerando i livelli di ferritina
cosi alli, Piuttosto proprio per i valori elevati di ferritina & im-
portante sapere se sono state eseguite tutte le indagini volte a
riconoscere le complicanze della malattia: biopsia epatica per
il rischio di cirrosi, ecocardiografia per il rischio di danno car-
diologico, profilo glicemico per il rischio diabete, test endocri-
ni per il rischio ipogonadismo, radiografie e mineralometria
per il rischio artropatia e osteoporosi. Prima di soltoporsi a sa-
lassoterapia & importante avere un quadro complessivo della si-
tuazione per decidere la terapia e le sue modalita.

I salassi sono veramente controindicati solo in caso di cardio-
patia, anemia o grave danno epatico.

Ora parliamo di soldi...

on 'occasione, "Asso-
ciazione porge un dove-
roso ringraziamento per i
generost contribuli rice-
vuti nel periodo da maggio a
novembre 2001 dai signon:
Camesasca Renato, Monza
Boga Giovanni, Milano
Russo Ermanno, Barlena
Viscardi Giulio, Camparada
Ballabio Luigi, Giussano
Malegor Cnstiano. Monza
Lostrangio Antonio, Monza
Paolo Crosalenz, Ormaviasso
Panzen Ennco, Veduggio
Panzen Carlo, Monza
Pozz1i Lugi. Novara
Meroni Giovanni, Cintsello B.
Motta Eugenia, Milano
Perego Adalberto. Monza
Allievi Vincenzo, Monza
Brivio Mario. Monza
Villa Vincenzo, Burago Molgora
Maggi Alberto, \!Il.ns;u_n.l
Venturint Piera, Ciserano
Banterla Sandra. A.lhluh.'
Cazzaniga Lusa, Sovico

Furillo Vincenzo, Monza
Brigatti Renato, Cassago
Perego Adalberto. Monza
Bonicelli Angela. Monza
Pennati Lorenzo, Basiano
Secches F./Biagiotti, Grosselo
Galbiati Pietro. Lissone
Ferrandi Gianpiero, Villadossola
Zavaglia Vincenzo, Bresso
Soldano Giuseppe. Monza
Magni Ettore, Cernusco Lombardone
Venturini Piera, Ciserano
Rota Luca, Cerro al Lambro
Sirtori Giuseppe, Monza
Regazzon Marco. Cesano Maderno
Regazsoni Leonardo, Seveso
Di Marco Edvige, Fondachello
Venturim Giovanni, Brignano

Tabaro Barbara, Portogruaro
Valperta Angela, Sesto S. Giovanni
Quaranta Claudio, Zanica
Casati Antonio, Verano B.
Bellotti Ezio, Cabiate
Ranzani S./Cerri S., Corbetta
Fumagalli Cesare, Casatenovo
Beretta Giampietro, Saronno
Maroni Guido, Introbio
Sirtori Concetta, Carate B,
Altobelli Ida, Mariano C.se
Molteni G. Vittorio, Seregno
Viscardi Giulio, Camparada
Perego Adalberto, Monza
Sirtori Giuseppe, Monza
Beretta Silvano, Milano
Venturini Piera, Ciserano
Camesasca Renato, Monza

L’ASSOCIAZIONE RINGRAZIA
IL NUMEROSO GRUPPO
DI AMICI DI GROSSETO
PER IL LORO INCORAGGIANTE CONTRIBUTO.

Latini Gabriella, Latina
Bossi Paolo, Induno Olona
Galimberti Antonio, Desio
Ramondini Adriano, Crodo
Zardoni Rodolfo, Triuggio
Atella Massimo Gf., Saltrio
Ello Chiafala, Cirié
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