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Epcidina
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"Emocromatosi & una malattia

ereditaria che conduce al progres-

sivo sviluppo di un sovraccarico
di ferro a livello di diversi organi e tes-
suti.
A causa dell’effetto tossico del ferro la
struttura e la funzione degli organi in-
teressat puo essere danneﬂﬂlam € que-
sto accade nello stadio conclamato di
malattia.
La maggior parte dei casi di Emocro-
matosi genetica ¢ ascrivibile ad un
unico gene chiamato HFE e alle sue
due mutazioni pid comuni (C282Y e
H63D). Pertanto questa forma & detta
Emocromatosi Classica o Emocroma-
tosi HFE o Emocromatosi tipo 1.
Tuttavia, negli ultimi anni sono stati
descritti altri tipi di Emocromatosi ge-
netica pil rari e dovuti a difetti di altri
geni coinvolti nella regolazione del
metabolismo del ferro: - I’'Emocroma-
tosi Giovanile o tipo 2 che & una for-
ma severa ad insorgenza precoce do-
vuta ad alterazioni dei geni dell’emo-
giuvelina (2a) o dell’epcidina (2b); -
I’Emocromatosi tipo 3 si manifesta in
etd adulta e dipende da mutazioni nel
gene del recettore della transferrina 2;
- I’Emocromatosi tipo 4 che a diffe-
renza delle precedenti si presenta spes-
so con saturazione della transferrina
normale, & dovuta a difetti della ferro-
portina (vedi “Notizie Siderali” n° 21,
23 e 25).
In particolare approfondiremo in que-
sto articolo il ruolo dell’epcidina, che
¢ stata scoperta nel 2001. 11 gene che
codifica per questa proteina si chiama
HAMP e si trova sul cromosoma 19.
Sono state identificate solo due muta-
zioni del gene HAMP che, analoga-
mente alle mutazioni del gene HFE,
possono portare allo sviluppo dell’E-
mocromatosi tipo 2b se presenti su en-
trambe i cromosomi ereditati dai geni-
tori (malattia genetica recessiva).
L’epcidina ¢ una proteina di piccole
dimensioni che funziona come ormo-
ne, portando un messaggio in tessuti e
organi diversi da quello dove viene
prodotto.
E” un regolatore chiave dell’equilibrio
del ferro nell’organismo (ferro-omeo-
stasi): & prodotta dal fegato e blocca

studio dell’

I'assorbimento intestinale del ferro e il
rilascio di ferro dai macrofagi (le cel-
lule che servono per riciclare il ferro
contenuto nei globuli rossi dopo che
questi muoiono), le due principali vie
attraverso cui il ferro entra nel circolo.
Nell’individuo normale I’epcidina vie-
ne prodotta in quantitd definite in fun-
zione dello stato del ferro nel sangue,
dei depositi nell’organismo e dell atti-
vita eritropoietica (la produzione dei
globuli rossi nel midollo che richiede
ferro): se il ferro circolante o deposita-
to si riduce o se I"attivit eritropoietica
aumenta viene inibita la produzione di
epcidina e quindi “si apre la strada” al-
I'ingresso del ferro nel sangue; al con-
trario, se il deposito di ferro dell’orga-
nismo tende ad aumentare e non @ ri-
chiesto ferro da parte del midollo la
produzione di epcidina blocca I'in-
gresso di ferro nel sangue. L'epcidina
svolge la sua azione modulatoria le-
gandosi ad un’altra proteina chiamata
ferroportina che regola I'uscita di ferro
dalla cellula della mucosa intestinale e
dalle cellule “di deposito™ (in partico-
lare il macrofago) al sangue. Quando
I'epcidina & presente, si lega alla ferro-
portina, ne limita la funzione e blocca

Regolazione del metabolismo del ferro
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quindi I'uscita di ferro nel sangue.
Quando I'epcidina & assente accade
I'inverso.
Vi sono due condizioni patologiche in
cui la produzione di epcidina ¢ specu-
lare: I'Emocromatosi e I’ Anemia del-
le malattie croniche. Nell’Emocroma-
tosi genetica (tutti i tipi tranne quello
dovuto ai difetti della ferroportina), la
produzione di epcidina ¢ bassa (rispet-
to alla quantita di ferro depositato) e
poiché I'assorbimento di ferro intesti-
nale ¢ il rilascio di ferro dal macrofago
aumentano, si sviluppa un progressivo
accumulo di ferro.
Al contrario, nell’ Anemia delle malat-
tie croniche, seppure non siano au-
mentati n¢ i depositi ne il ferro circo-
lante, la produzione di epcidina & alta
e di conseguenza il ferro rimane bloc-
cato nei macrofagi, l'assorbimenlo in-
testinale ¢ inibito e il ferro non & di-
sponibile per il midollo e si sviluppa
un anemia caratterizzata da saturazio-
ne della transferrina bassa (indicativo
del poco ferro circolante) e ferritina
alta (espressione del ferro bloccato nei
depositi).
Per quanto riguarda I'Emocromatosi &
(segue)

ferro per eritropoiesi ed
altri usi

Fe2Tf

concentrazione di
ferro nel plasma

segnale da
un’altra

cellula?

Nemeth et al, Science Online 2004

assorbimento e rilascio di
ferro dai depositi

FEGATO

Ganz, Blood Online 2004




necessario sottolineare che non tutti i
soggetti che presentano un assetto ge-
netico a rischio sviluppano la malattia,
Ad esempio, solo il 25-50% degli
omozigoti C282Y (ovvero coloro che
hanno ereditato la mutazione da en-
trambe i genitori) hanno valori di ferri-
tina ¢ di saturazione della transferrina
cosi alti da fare diagnosi di malattia,
¢li altri presentano tutt’al pit valori
solo lievemente elevati. Pertanto si
puo dire che anche I'Emocromatosi
come altre malattie necessita per espri-
mersi sia di una predisposizione gene-
tica (ad esempio i genotipi HFE a ri-
schio) ma anche di fattori aggiuntivi.
Da tempo sono noti i fattori acquisiti:
malattie associate che possono deter-
minare un aumento o una riduzione
del sovraccarico di ferro attraverso nu-
merosi meccanismi. Oggi la ricerca si
sta concentrando sull’analisi di fattori
genetici in grado di modulare 1’espres-
sione della malattia: I'epcidina potreb-
be essere uno di questi. Si ipotizza che
i pazienti con Emocromatosi Classica
ed espressione di malattia piu severa
(cioe indici del ferro piu alti e maggio-
re sovraccarico di ferro) producano
meno epcidina degli altri. Purtroppo
non & possibile dosare nel sangue I"ep-
cidina, valutarne I'escrezione nelle
urine & molto complesso e oggi si fa
solo in un centro di ricerca situato
presso 1’Universita della California
(UCLA), Los Angeles, diretto dal
Prof. Ganz.

Ci ¢ stato proposto di partecipare ad
uno studio multicentrico che coinvolge
diversi centri per lo studio dell’Emo-
cromatosi del nord Italia - quello che
afferisce al Dipartimento di Medicina
Clinica e Sperimentale dell’Ospedale
San Raffaele di Milano coordinato
dalla Prof.ssa Camaschella, quello del
Dipartimento di Medicina Interna del-
I’Universita di Verona condotto dal

Dott. Girelli ¢ il nostro Centro delle
malattic del metabolismo del ferro del-
1'Ospedale San Gerardo di Monza
coordinato dal Dr. Alberto Piperno.

1l titolo del progetto é: “Effetio di una
dose orale di ferro sulla escrezione
urinaria di epcidina, I'ormone regola-
torio del ferro, in pazienti affetti da
entocromatosi: un tesit di stimolo su-
scettibile di applicazione clinica”.
Infatti ¢ stato osservato che nel sogget-
to normale la somministrazione di una
compressa di ferro solfato per bocca
causa un aumento dell’escrezione uri-
naria di epcidina valutabile nelle suc-
cessive 24 ore. Si vuole verificare se
nel paziente affetto da emocromatosi
ci sia una riduzione dell’escrezione di
epcidina basale e dopo stimolo, si vuo-
le inoltre verificare se effettivamente
coloro che hanno una malattia pili se-
vera hanno valori di epcidina pili bassi
degli altri.

Verranno valutate le eventuali modifi-
cazioni nella produzione di epcidina
dopo la rimozione del ferro attraverso
salassoterapia.

Si deve precisare che dal momento che
la dose di ferro somministrata & mini-
ma e singola non determina alcun pro-
blema per i pazienti, anche se gii so-
vraccaricati di ferro.

Il test potrebbe essere paragonato alla
somministrazione di glucosio a pa-
zienti con tolleranza glucidica ridotta
per I'effettuazione di una curva da ca-
rico con glucosio.

11 protocollo di ricerca coinvolge pa-
zienti affetti da emocromatosi HFE
con genotipo C282Y omozigote o ete-
rozigote composto C282Y/H63D. Vie-
ne eseguito in due momenti: alla dia-
gnosi del sovraccarico di ferro ed una
volta raggiunto lo stato di ferrodeple-
zione attraverso salassoterapia.
Durante una prima visita uno dei me-
dici dell’equipe di ricerca propone la

a

partecipazione allo studio ¢ consegna
il materiale che consiste in due conte-
nitori per la raccolta delle urine ¢ una
compressa di ferro. Il test viene poi
eseguito dal paziente al proprio domi-
cilio: il 12 giorno al risveglio e a digiu-
no raccoglic un campione delle prime
urine del mattino (50 ml) e quindi as-
sume la compressa di ferro solfato 325
mg (contenente 65 mg di ferro); il 2°
giorno raccoglie il secondo campione
delle urine del mattino (50 ml) ¢ si
presenta al controllo clinico. In tale
occasione il paziente consegna i cam-
pioni di urina e gli viene eseguito il
prelicvo di sangue per la definizione
dei parametri del ferro (saturazione
della transferrina, ferritina). I campio-
ni di urine codificati e resi anonimi
verranno conservati a - 20°C e spediti
al laboratorio dell’Universita della Ca-
lifornia per il dosaggio dell’epcidina
urinaria. Se nel paziente con Emocro-
matosi 1’escrezione di epcidina fosse
ridotta anche dopo il test ed in modo
proporzionale all’espressione di malat-
tia si prospettano alcune applicazioni
cliniche: si potrebbe proporre il test di
stimolo dell’epcidina come esame che
predice il rischio di sviluppare I’'Emo-
cromatosi in tutti i soggetti con predi-
sposizione genetica per la malattia pri-
ma dello sviluppo della stessa.
Inoltre in termini di ricerca si potrebbe
pensare di estendere il test dell’epcidi-
na a tutte le forme di Emocromatosi
non HFE correlate e di sovraccarico di
ferro attualmente non spiegate.
Il ruolo dell’ Associazione in questo
progetto & quello di sostenere econo-
micamente lo studio partecipando al
rimborso del costo degli esami ematici
che non sarebbero previsti per il fol-
low-up clinico del paziente ed alle
spese di spedizione del materiale bio-
logico in USA.

D.ssa Paola Trombini

#€ in giro per I’Europa

al 17 al 23 Aprile e dal 22 al 26

Maggio si sono tenuti i congressi

EASL e BIOIRON rispettiva-
mente a Parigi e a Praga.
Grazie al contributo dell’ Associazio-
ne, ben 5 dottoresse hanno potuto par-
tecipare a questi due avvenimenti
scientifici, di carattere europeo € mon-
diale.
L'EASL, acronimo che sta per Euro-
pean Association for Liver Diseases, &
il congresso europeo pill importante
per lo studio delle malattie del fegato.
Vari sono stati gli argomenti trattati
quali le nuove terapie per il trattamen-
to delle epatiti virali, gli iter terapeuti-
ci e strumentali da seguire per i pa-
zienti con cirrosi e/o tumori epatici, le

nuove prospettive terapeutiche con le
cellule staminali, il trattamento ed il
follow-up dei pazienti con steatoepati-
te e sovraccarico di ferro.

Il BIOIRON, cio¢ il congresso della
Societa Internazionale del Ferro (tra-
duzione di IBIS, International Biolron
Socjety), ha illustrato, per una settima-
na intera, tutti i temi possibili legati al
ferro.

Si ¢ partiti dalla chimica e dalla biolo-
gia di questo metallo, per poi passare
ar meccanismi che regolano il metabo-
lismo cellulare in vari organismi e nel-
'uomo, e alle patologie ad esso corre-
late, per giungere infine agli studi sui
modelli animali.

Inoltre, abbiamo avuto la possibilita di

presentare, nella sessione dei poster,
due nostri studi, uno dei quali si & gia
concretizzato in una pubblicazione su
Haematologica che, come importanza,
¢ la seconda rivista internazionale in
ambito Ematologico.

Cogliamo quindi I’occasione per rin-
graziare nuovamente 1’Associazione
che ci ha dato la possibilita di poter
partecipare a questi due incontri, che
hanno contribuito ad aumentare le no-
stre conoscenze scientifiche e a con-
frontarci con altri gruppi di ricerca, ¢
perché no ...ci ha permesso di visitare
due spendide capitali europee.

D.ssa Sara Pelucchi
D.ssa Alessandra Salviont
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Verbale assemblea generale ordinaria

28 giugno 2005

I giormo 28 maggio 20085, in secon-
da convocazione, alle ore 16,00 sj o
. ri}miln presso Paula A primo piano
di Villa Serena I'assemblea ordinaria
dell” Associazione per lo studio della
emocromatosi “ONLUS™,
A norma del vigente statuto 1' Assem-
blea ¢ presieduta dal Dott. Alberto Pi-
perno. Con il consenso degli interve-
nuti vengono nominati i sigg. Pierluigi
Malegori e Luigi Paravano, rispettiva-
mente segretario e moderatore, i quali
accettano.
Dopo il benvenuto ¢ i ringraziamenti
di rito ai presenti. si procede alla lettu-
ra dell’ordine del giorno ¢ conseguenti
relazioni.

Il futuro dell’Associazione.
Giudicato ottimo il bilancio dei primi
nove anni di attivitd, con viva fiducia
di un futuro in continua progressione.

Parte medico-scientifica.
“Il test dell’epcidina....”
La relazione della D.ssa Paola Trom-

bini, con il contributo delle D.sse Sara
Pelucchi ¢ Alessandra Salvioli, am-
pliamente riportata a pagina 1 di que-
sto notiziario ¢ stata molto csauriente
ed apprezzata,

Attivita associativa.

Linee guida:

- riunioni consigli direttivi trimestrali;

- servizio di segreteria telefonica (il
mercoledi dalle ore 10,00 alle ore
12,00,

- patrocinio congresso “La patologia
da sovraccarico di ferro: una possibi-
le fonte di materiale ematico per uso
terapeutico” presso auditorium di
Desio;

- presenza al congresso di Parigi “Ea-
sI™;

- presenza al congresso di Praga
“Bioiron™;

- notiziario trimestrale “Notizie Side-
rali™;

- stand alla Festa di San Gerardo;

- sito ww.emocromatosi.it;

- banchetti vendita “candele e uova’;

BILANCIO CONSUNTIVO AL 31.12.2004

Situazione patrimoniale Bilancio Variazione Situazione
31.12.2004 31.12.2003 20.5.2005
ATTIVO
Cassa contanti 87.23 86,61 4973
Intesa Bei 24.782,35 3.294,32 22.736,79
Banca Credito Cooperativo Lissone 10.000,00 0,00 10.000,00
C/c postale 21.375.93 3.799,14 26.337,38
Risconti attivi 2.064,30 2.064,30 6.064,30
Macchine elettroniche 2.509,80 0,00 2.509,80
Totale attivo 60.819,61 9.244,37 67.698,00
PASSIVO
Debiti diversi 1.376,73 751,44
Fondo ammortamenti 2.509,80 815,86 2.509,80
Ratei passivi- = - 228,00 228,00
Avanzo di gestione precedente 49.256,01 6.033,58 49.256,01
Avanzo di gestione 7.449,07 1.415,49 15.932,19
Totale passivo 60.819,61 9.244,37 67.698,00
Conto economico
COSTI R
Ammortamenti 815,86 -84.59
Postali ¢ telegrafiche 1.421,58 7?5,83 337,50
Materiale informativo 231375 95145
Spese bancarie 196,72 -105,61 12,25
Affitto+riscaldamento 156,22 : -77.48
Diversi 1.426,00 -5.146,80 1.03(},2()
Cancelleria e stampati 215,00 215,00 _l,h‘()()
Spese c/c postale 97,80 -6,15 27,00
Borse di studio 15.000,00 I.()-H,ZE/S
Componenti d’analisi 2.496,13 -6.019,8
Tulare costi 24.139,06 10.396,84 1.424,95
Avanzo di gestione 7.449,07 1.415,49 8.483,12
Totali B 3158831 B 8.981,35 9.908,07
RICAVI E PROVENTI
Versamento soci 13.239,59 634.‘_)5 3.788,65
Promozionale 17.825,98 -9.902,52 6.119,42
Interessi attivi banca ;(11‘7).8.: ?!z I,-}
Interessi attivi di ¢/c postale B7 072 R, |, (R OE L=
Totale ricavi e proventi 358803 0 -BY8LIS __9.908,07

- serata teatrale.

1 tutto ha promosso la conoscenza ¢ la
divulgazione, in quasi tutte le province
italiane, della nostra Associazione e
relativi scopi.

Promozioni ripetibili??? Di sicuro fa-
cendo appello sul “Capitale Umano™.
Sin da questo momento chiediamo
maggiore disponibilita da parte dei so-
ci e non.

Bilancio esercizio 2004.
Composto dallo stato Patrimoniale ¢
dal Conto Economico. Redatto in base
alle scritture contabili regolarmente te-
nute nel rispetto dei principi di chia-
rezza, rappresenta correttamente la si-
tuazione patrimoniale e finanziaria
dell’ Associazione ed il risultato eco-
nomico.

I criteri di valutazione non sono stati

modificati rispetto a quelli adottati nei

precedenti esercizi; i valori di bilancio

2004 sono perfettamente compatibili

con quelli delle voci dei bilanci prece-

denti.

Criteri di valutazione:

- Disponibilita liquide: iscritte per il
loro effettivo importo;

- debiti: di natura commerciale sono
rilevati al loro valore nominale;

- ratei e riscontri: determinati secondo
il criterio dell’effettiva competenza
temporale dei costi e proventi;

- ricavi e ¢ costi: i ricavi e proventi, i
costi € gli oneri sono stati indicati al
valore nominali;

- capitale sociale: la voce & composta
da avanzo gestione del precedente
esercizio e quello in corso.

Elezioni consiglio direttivo
Sono stati eletti:

- Abbondi Maddalena
- Braghetto Giuliano
- Donati Donatella

- Donati Marco

- Malegori Pierluigi

- Paravano Luigi

- Piperno Alberto

- Tamborrino Antonio
- Vasi Romano

- Zavaglia Vincenzo

Preso atto delle varie esposizioni,

1’ Assemblea all’'unanimitd delibera:

- di approvare il bilancio chiuso al 31
dicembre 2004 cosi come presentato;

- di destinare borse di studio di con-
gruo importo per la ricerca e neces-
sitd di laboratorio ed ambulatorio.

Null’altro essendo da deliberare, la se-

duta viene tolta alle ore 18,00.

‘
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Come di consueto, riportiamo alcune domande inviate tramite e-mail alla nostra Associazione,
¢ le relative risposte fornite dal Dr. Piperno o dai suoi collaboratori
(D.ssa Vergani, D.ssa Trombini, D.ssa Salvioni, D.ssa Mariani, D.ssq Corengia, D.ssa Riva).

D.: Ho 40 anni ¢ circa 4 mesi, facendo i soliti controlli
ematici ho richiesto al mio medico di controllare la ferriti-
na. Ho scoperto un valore di 570, anziché un valore massi-
mo di 330. Su internet ho visto che Ueccesso di ferro puo
essere “emocromatosi”, e cost dopo aver visitato il vostro
sito ho esaminato anche la transferrina che ¢ a 238, la si-
deremia che é a 100 e la ferritina a 524. Visti i visultati ho
farto il test del DNA, ovvero la diagnosi molecolare di
emocromatosi ereditaria, e mi ¢ stata diagnosticata una
positivita al genotipo hfe H63D. Ora non so da quanto
tempo questa ferritina sia alta, 'unico dato che ho ¢ che
da circa 10 anni ho transaminasi un po’ alte e I'ecografia
al fegato evidenza un fegato steatosico. I maker epatiti so-
no negativi, solo il tipo A positivo. Un alto valore sempre
ai limiti od oltre é I'acido urico, che si aggira fra 7-8. L'e-
mocronio non dice niente, alcuni marker tipo: alfafetopro-
teina - cal9-9, sono nella norma.

L’ematologo mi ha escluso la salassoterapia, e vuole inda-
gare su altri mark tumorali ¢ sul fegato, dice che il salasso
Javorirebbe la richiesta ulteriore da parte dell’organismo
di accumulo di ferro, ¢ cosi? Inoltre soffro di prosiatite
cronica e chiedendo se questo tipo di infiammazione crea
aumento della ferritina mi ¢ stato detto di no; ¢ realmente
cosi? Se elimino alcool e cibi grassi le transaminasi rien-
trano nella norma, ma la ferritina no; si ¢ abbassato un
po’, dopo aver preso per 10 giorni dosi massicce di antin-
Stammatori, per dolori articolari. Il mio quesito é: I’emato-
logo negandomi il salasso non sta sbagliando? Essendo il
fegato il primo organo di accumulo del ferro, non é danno-
so abbassarne la quantita? Inoltre, non essendo d’accordo
sulla biopsia epatica che tipo di esame potrei fare meno in-
vasivo? Sono molto preoccupato e da quando ho fatto que-
sta scoperta non vivo una vita tranquilla; per favore visto
I’equipe medica esperta in queste problematiche, potreste
rispondermi con chiarezza, a cosa vado realmente incon-
tro? Sarei veramente felice di poter ricevere al pin presto
una vostra risposta, e GRAZIE, GRAZIE per quello che fa-
te.

R.: E bene analizzare le cose con ordine.

Primo. Lei ha un’iperferritinemia moderata con valori di
ferro circolante (sideremia e percentuale di saturazione del-
la transferrina) nella norma. Cio di per sé tende ad esclude-
re la forma pitt comune di emocromatosi. Non capisco be-
ne il referto dell’analisi molecolare: la variante H63D ha
scarso rilievo clinico, un po’ di pil se & presente in omozi-
gosi (doppio difetto), nullo se in eterozigosi (un solo difet-
10). Quest’ultima condizione & infatti molto comune nella
popolazione (un caso su quattro).

Secondo. Lei presenta delle alterazioni di alcuni indici me-
tabolici quali I’acido urico (ma come sono i valori di cole-
sterolo, HDL., trigliceridi, glicemia?), presenta una steatosi
epatica e spesso delle alterazioni delle transaminasi. Cio
potrebbe suggerire I'esistenza di una steatoepatite che
spesso si associa all’iperferritinemia e ad alterazioni meta-
boliche che fanno parte della sindrome da insulino-resi-
stenza.

Terzo. gli stati infiammatori possono determinare aumenti
della ferritinemia senza che vi sia un reale aumento del fer-
ro corporeo. Lo stesso possono fare altre condizioni come
I’eccessivo introito alcoolico. In pratica si tratta di comple-
tare le indagini (oltre a quelle che eventualmente le consi-

glieranno i suoi medici), aggiungendo indici infiammatori
(PCRY), dello stato metabolico (peso e altezza, glicemia piu
insulinemia, eventuale curva da carico di glucosio con do-
saggio dell'insulinemia, uricemia, trigliceridi, colesterolo
ttale ¢ HDL, valutare i valori di pressione arteriosa), I
necessario ricontrollare gli indici di funzionalita epatica
(GOT, GPT, gammaGT), definire la situazione emaltologica
(emocromo, reticolociti, LDH), escludere un ipertiroidi-
smo (TSH). Una volta chiarite le cose, se i dati suggerisco-
no una forma di iperferritinemia associata agli stati disme-
tabolici, bisogna valutare 1’opportunita di attenzioni diete-
tiche (in particolare se ¢’ sovrappeso). La persistenza del-
I"ipertransaminasemia e I'ipotesi di una sleatoepatite pos-
sono suggerire la necessita di una biopsia epatica.

D.: Ho 35 anni. Sto effettuando alcuni accertamenti perché
sicuramente ho ['emocromatosi. Sono in attesa di indica-
zioni da parte del mio medico, per sapere dove devo anda-
re a fare alcuni esami specifici. I miei valori sono i seguen-
ti: ferro 295 - ferritinemia 495. La mia domanda & questa:
faccio sport a livello agonistico (specialita fondo, dai 10
km alla maratona), puo essere considerato una terapia ef-
ficace per combattere questa malattia? Facendo sport ad
un certo livello e con un certo impegno fisico costante, i
salassi sono comunque consigliati?

R.: Si, gli esami (anche se manca come al solito il dosag-
gio della transferrina) sono suggestivi per emocromatosi e
penso che dovra riconfermarli ed eseguire un test genetico.
Lo sport di per sé non & una terapia per I’emocromatosi,
anche se & vero che chi fa attivita agonistica (soprattutto
corridori e marciatori) pud avere fenomeni di microemolisi
su base meccanica (le ripetute sollecitazioni sulle estremita
degli arti inferiori) che determinano maggiori richie-
ste di ferro da parte dell’organismo.

Stia attenta all'uso di integratori alimentari che spesso con-
tengono ferro. Le persone con emocromatosi (se cosi verra
definito per lei) hanno un minor controllo sull’assorbimen-
to del ferro e quindi gli integratori di quel tipo sono da
bandire.

La salassoterapia nel corso dell’attivita agonistica pud ri-
durre le prestazioni muscolari.

I'livelli di ferritina non sono attualmente a rischio per svi-
luppare danni d’organo, tuttavia per una donna in eta ferti-
le sono significativamente elevati e potrebbero esprimere,
se confermati, una sregolazione importante nei meccani-
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