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La Relazione al Parlamento sulla malattia celiaca, pubblicata quest’anno per la prima volta ai
sensi dell’art. 6 della Legge 4 luglio 2005, n. 123 “Norme per la protezione dei soggetti malati di
celiachia”, vuole essere un veicolo di dati ed informazioni su una patologia che oggi rappresenta una
realta molto diffusa.

La tutela del celiaco costituisce per il Ministero del Lavoro, della Salute e delle Politiche Sociali
un obiettivo importante poiché la promozione e la tutela della salute delle persone, ed in particolare
di quelle appartenenti alle fasce piu deboli, € il cuore di una politica sanitaria attenta e responsabile,

ed é oggi I'unico modo per misurare I'efficacia e la coerenza del nostro lavoro.

La presente Relazione, come atto di tutela e di garanzia della salute, vuol dare un segnale
chiaro e forte nell’attuazione della Legge 123/2005 che esprime I'obiettivo prioritario, da perseguire a
livello nazionale, di proteggere e tutelare i diritti dei cittadini celiaci e delle loro famiglie, nella vita di

ogni giorno.

On. Francesca MARTINI
Sottosegretario alla Salute

Faucerg Hafivs
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INTRODUZIONE

a celiachia o malattia celiaca (MC) & un’enteropatia autoimmune permanente scatenata,

in soggetti geneticamente predisposti, dall'ingestione del glutine, la frazione proteica alcol
solubile del grano ed altri cereali (segale ed orzo) (1-3). La principale proteina del glutine proveniente
dal grano € la gliadina, le corrispondenti proteine di orzo e segale si chiamano ordeina e secalina,
rispettivamente (4). La predisposizione genetica della MC consiste nella presenza dei genotipi DQ2 o
DQ8 del sistema di istocompatibilitda HLA. La presenza di una di queste due molecole sulla
membrana delle cellule del sistema immunitario € condizione necessaria, ma non sufficiente per
determinare lo sviluppo della MC. Infatti, mentre la quasi totalita delle persone affette da celiachia &
portatore del DQ2 e DQ8, circa il 30% della popolazione di origine caucasica € portatrice di DQ2/8.
La predisposizione genetica non & casuale, ma, come sara descritto successivamente (sezione
patogenesi), le molecole DQ2 e DQ8 svolgono un ruolo fondamentale nel riconoscimento dei peptidi

della gliadina da parte del sistema immune e quindi nello sviluppo della malattia (5,6).

La prevalenza della MC é attualmente stimata intorno a 1 — 1.5%, sia nei bambini che negli adulti, ne
risulta quindi affetto una persona su 100. La distribuzione della MC a livello mondiale € ormai
considerata omogenea, anche se la frequenza di malattia pud variare in maniera consistente (2, 7). |
programmi di screening serologici (vedi sezione diagnosi) e la maggior conoscenza e
consapevolezza della malattia da parte degli operatori sanitari hanno permesso di capire che la
malattia celiaca presenta una prevalenza elevata sia in Europa e nei Paesi con popolazioni di origine
Europea, dove da tempo e stata identificata, che in quelle Regioni dove fino agli anni '90 la celiachia
era considerata rara, quali Stati Uniti, Medio-Oriente, Africa Settentrionale e Centrale e Sud-America.

Pertanto, anche in considerazione del fatto che non vi € possibilita di guarigione, la MC e la piu

frequente intolleranza alimentare a livello mondiale (7, 8).

L'estrema variabilita dei sintomi e segni con cui la MC si manifesta (vedi sezione sintomatologia)
rende la diagnosi della MC difficile e di conseguenza frequenti sono i casi di diagnosi tardive o
addirittura sbagliate. Recenti studi riportano che il periodo medio che intercorre dalla consapevolezza
dei sintomi da parte del paziente alla diagnosi supera i sei anni (9). Si stima addirittura che per ogni
celiaco diagnosticato, ce ne siano almeno dieci non consapevoli di essere affetti e che non seguono
la terapia dietetica, esponendosi oltre che a sintomi che inficiano pesantemente la qualita della vita,

alla comparsa delle complicanze, tra le quali le piu temibili, quelle neoplastiche (10, 11).
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PATOGENESI

a malattia si sviluppa quando i peptidi risultati dalla digestione gastro-intestinale della
gliadina e delle corrispondenti proteine di orzo e segale vengono a contatto con i linfociti,
le cellule effettrici della risposta immunitaria, a livello della mucosa intestinale. Per I'attivazione dei
linfociti, € necessario che i residui del’'amminoacido glutammina presenti in questi peptidi vengano
trasformati ad opera di un enzima normalmente presente nella mucosa stessa, la transglutaminasi, in
acido glutammico, mediante un processo chiamato deamidazione. Infatti, solo cosi modificati, i
peptidi della gliadina sono in grado di legarsi al HLA allele DQ2/8 sulla membrana delle cellule
presentanti I'antigene, che a loro volta portano i peptidi ad attivare i linfociti. | linfociti cosi attivati
determinano:
- la distruzione del tessuto mucosale attraverso la produzione di citochine infiammatorie;
- la produzione di autoanticorpi, mediatori tra I'altro dell’interessamento di organi ed apparati

diversi dal gastro-intestinale, mediante il rilascio di citochine immunomodulatorie (4, 5).

Gli eventi finora descritti avvengono nella lamina propria della mucosa intestinale, una zona che in
condizioni fisiologiche non & accessibile ai peptidi della gliadina, in quanto troppo grandi per
attraversare la membrana enterocitaria, ovvero lo strato di cellule che delimita il lume del tubo
digerente e che si trova al di sopra della lamina propria. Si suppone, anche se non esistono in tal
senso evidenze definitive, che esistano dei fattori concomitanti che permettano il passaggio dei

peptidi attraverso la membrana enterocitaria.

Sono stati ipotizzati quali fattori scatenanti, un’infezione intestinale batterica e/o virale e I'incompleta
maturazione della barriera enterocitaria per il divezzamento precoce (12-14). E’ invece dimostrato
con certezza che l'aumento di permeabilita intestinale € mediato dal’aumentata espressione e
attivita di una proteina, chiamata zonulina, la cui presenza determina I'apertura delle giunzioni tra
enterociti, fenomeno questo che permette il passaggio di molecole anche di grosse dimensioni fino

alla lamina propria (15, 16).
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SINTOMATOLOGIA

a MC si manifesta con presentazioni cliniche estremamente polimorfe e variabili, a

seconda dell'eta del paziente. La forma classica, cosi chiamata in quanto € stata la prima
ad essere descritta e per molto tempo l'unica forma ad essere conosciuta, € caratterizzata da sintomi
gastrointestinali da malassorbimento (vomito, diarrea, alvo alterno, calo ponderale, deficit di crescita)
molto importanti, ed & generalmente frequente nei pazienti in eta pediatrica. Negli adolescenti e nei
giovani adulti, la malattia si manifesta frequentemente con un quadro clinico dominato da sintomi e
segni extra — intestinali, a carico di organi ed apparati diversi quali il sistema nervoso centrale, cute,

apparato endocrino, sistema immunitario, emolinfopoietico e ginecologico (forme atipiche).

Tra gli adulti, la MC colpisce piu frequentemente le donne rispetto agli uomini, con un rapporto di 3:1
e si manifesta tipicamente con segni e sintomi dovuti a malattie autoimmuni, osteoporosi, anemia
microcitica sideropenica 0 megaloblastica da deficit da vitamina B12, reflusso gastro-esofageo,
ipertransaminasemia, ipocalcemia e dermatite erpetiforme. Molti pazienti adulti giungono alla
diagnosi di MC dopo essere stati trattati per molti anni come affetti da colon irritabile o altre malattie
gastro-intestinali, dopo essere stati ospedalizzati piu volte ed addirittura trattati chirurgicamente

(forme pauci-sintomatiche).

Inoltre, sta aumentando il numero di soggetti diagnosticati affetti da MC in seguito a programmi di
screening serologici sulla popolazione generale o su gruppi a rischio (parenti di soggetti celiaci,
soggetti affetti da Sindrome di Down, Sindrome di Turner o diabete mellito insulino-dipendente di |
tipo) che al momento della diagnosi non presentano nessun sintomo o disturbo o lamentano soltanto
un senso di malessere generale e discomfort dopo un pasto con cibi contenenti glutine (forme silenti)
(7, 17).

In diversi Paesi, compresa I'ltalia, screening serologici per la MC condotti tra i soggetti donatori di
sangue (quindi sani a tal punto da superare la visita medica per la donazione) hanno riportato una

alta prevalenza di questa malattia, vicina al 1% registrata nella popolazione generale (18,19).
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DIAGNOSI

a diagnosi di MC viene posta dopo il riscontro istologico delle caratteristiche lesioni a

livello della mucosa duodenale: -1) atrofia dei villi intestinali; - 2) iperplasia delle cripte — 3)
infiltrazione della lamina propria da parte dei linfociti mucosali (20, 21). Pertanto, per la diagnosi di
MC, é necessaria la gastroduodenoscopia con prelievo bioptico di piu frammenti della mucosa
intestinale. Questo esame €& invasivo, costoso e, soprattutto nei pazienti pediatrici, richiede
I'esecuzione in sedazione o narcosi. Quindi € fondamentale individuare attentamente i pazienti da
sottoporre a questo esame, evitando di includere troppi soggetti che poi risultano negativi e di

lasciare fuori soggetti malati.

| soggetti da sottoporre ad esame endoscopico vengono attualmente individuati in seguito al
sospetto clinico da parte del medico (presenza di sintomi, segni e/o risultati degli esami di
laboratorio suggestivi di MC) e alla presenza nel siero di anticorpi (anti endomisio — EMA ed anti
transglutaminasi — Ab anti tTG, di classe IgG ed IgA). Negli anni ‘80 furono infatti identificati questi
anticorpi ad elevate sensibilita e specificita (entrambi superiori al 95%) per la MC. Si ha da allora a
disposizione un marker serologico, dosabile con un prelievo di pochi ml di sangue periferico, che
permette di individuare molto accuratamente i soggetti da sottoporre all'accertamento definitivo
endoscopico, aumentando il numero di endoscopie mirate.

Tra questi test serologici, il piu indicato per un primo screening dei soggetti con sospetta celiachia,
per l'ottimo rapporto tra sensibilitda/specificita e costo, €& il dosaggio degli anticorpi anti
transglutaminasi di classe IgA; ma, in considerazione del fatto che i soggetti celiaci hanno
frequentemente deficit di IgA, € opportuno eseguire anche il dosaggio delle IgA totali e se questo
risulta sotto il range di normalita, &€ opportuno eseguire anche il dosaggio degli Ab anti tTG di classe
19G.

Gli anticorpi anti-endomisio per motivi di costo, di dipendenza dall'operatore e di difficolta di
reperimento del substrato (si effettuano mediante tecniche di immunofluorescenza su esofago di
scimmia) sono da utilizzare per i casi in cui il dosaggio degli Ab anti tTG é risultato dubbio (22-25).

L'esecuzione della determinazione del genotipo per l'allele DQ2 e DQ8 non €& consigliata di routine
dal momento che indica solo una predisposizione alla MC e il riscontro di positivita potrebbe portare
alla medicalizzazione di un soggetto che non € celiaco e non vi & alcuna prova che possa diventarlo.
E’ invece utile da eseguire nei soggetti con sintomatologia dubbia o con esame istologico della

mucosa intestinale non dirimente, al fine di valutare se si tratti di un soggetto a rischio (20, 26,27).

Al fine di razionalizzare I'approccio diagnostico al paziente celiaco, sono state redatte le linee guida

sulla diagnosi della MC con Deliberazione 20 dicembre 2007: “Accordo, ai sensi dell'articolo 4 del
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decreto legislativo 28 agosto 1997, n. 281, tra il Governo, le Regioni e le Province Autonome su
<<Documento di inquadramento per la diagnosi ed il monitoraggio della celiachia e relative patologie
associate>> (G.U. 7-2-2008 n. 32)
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TERAPIA

'unica terapia attualmente disponibile per la Malattia Celiaca & I'esclusione totale e
permanente dei cereali contenenti glutine dalla dieta: grano tenero e duro, segale ed orzo
(1-3). Per quanto riguarda I'avena, le evidenze sperimentali indicano che la stragrande maggioranza
dei celiaci puo tollerarla, tuttavia si preferisce precauzionalmente non includerla nella dieta priva di
glutine soprattutto per il rischio di contaminazione (28-31).
Una stretta osservanza della dieta priva di glutine & obbligatoria per gli individui celiaci al fine di
ottenere la remissione dei segni e sintomi dovuti alla malattia celiaca, ma soprattutto per prevenire lo
sviluppo delle sue complicanze.
E’ infatti noto che la prolungata esposizione al glutine aumenta il rischio di patologie autoimmuni e
neoplastiche, che una volta sviluppatesi non regrediscono anche se si instaura il trattamento
dietetico. Le complicanze piu temibili sono appunto quelle neoplastiche — soprattutto linfoma
intestinale ed adenocarcinoma dell'intestino tenue — responsabili di una importante riduzione
dell'aspettativa di vita dei pazienti celiaci (32-35).
Le malattie autoimmuni che complicano la MC - tiroiditi con conseguente ipo/ipertiroidismo, diabete
mellito di | tipo — insulino dipendente, epatiti, pancreatiti, psoriasi, disordini del sistema nervoso
centrale le piu frequenti — pur non essendo direttamente causa di aumentata mortalita, inficiano la
qualita di vita dei pazienti colpiti e ne determinano un aumento dell’ospedalizzazione e della

medicalizzazione.

La terapia dietetica & quindi necessaria, ma difficile da seguire a causa della diffusione dei cereali
contenenti glutine nell’alimentazione quotidiana. La qualita di vita dei consumatori celiaci € quindi
condizionata in modo importante dalla dieta, che ne limita anche la vita sociale (si pensi alla difficolta
di consumare pasti fuori casa). Inoltre il glutine si trova anche in molti prodotti alimentari non
contenenti cereali, ma a cui € stato aggiunto nel corso dei processi produttivi industriali.

Per questo motivo, alternative terapeutiche al trattamento dietetico sono attualmente allo studio. La
maggior difficolta nell'identificare una terapia che permetta ai celiaci di assumere glutine con la dieta
consiste nel fatto una terapia per la MC attualmente gia esiste da diversi decenni e possiede

un’efficacia e sicurezza ampiamente comprovate.

Negli USA é in corso la fase llb (Novembre 2007) dell’'unico trial clinico in vivo sul’'uomo riguardo

una terapia per la malattia celiachia, alternativa alla dieta priva di glutine. Si tratta della fase di
valutazione dell'efficacia e la sicurezza della molecola AT1001 nel prevenire l'alterazione della
permeabilita intestinale indotta in soggetti celiaci dal challenge con il glutine per 6 settimane (Alba
Therapeutics, Clinical Trials Identifier: NCT00492960; www.albatherapeutics.com). L'’AT1001

consiste in una sequenza proteica che blocca l'attivita della zonulina, prevenendone il legame con il
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recettore epiteliale. La zonulina & una molecola che regola la permeabilita intestinale; I'aumento
dell'espressione determina l'apertura delle giunzioni tra enterociti, permettendo il passaggio e
I'assorbimento di molecole di dimensioni maggiori. | peptidi della gliadina sono troppo grandi per
attraversare la barriera enterocitaria in condizioni normali, e sono necessatri per il loro assorbimento
fino alla lamina propria fattori concomitanti che aumentino la permeabilita, tramite I'espressione della
zonulina (16, 36) .

Le prospettive terapeutiche di sotto descritte sono state valutate al momento tramite studi in vitro. La

loro applicazione in vivo non & ancora stata realizzata.

Uno degli approcci piu studiati consiste nella supplementazione enzimatica con propil-endopeptidasi
di origine batterica e/o fungina. Il glutine & particolarmente resistente alla digestione da parte degli
enzimi gastrici, pancreatici e dell’'orletto a spazzola degli enterociti, a causa dell’'elevato numero di
residui di prolina presenti nella propria sequenza amminoacidica. E’' stato proposto quindi la
supplementazione della dieta dei soggetti celiaci con capsule gastro-resistenti contenenti
endopeptidasi estratte da batteri o funghi che le producono naturalmente e che sono in grado di
digerire completamente il glutine e distruggere le sequenze immunogeniche prima che queste
vengano a contatto con la mucosa intestinale (37, 38). Un approccio simile consiste nell’utilizzare
ceppi di lattobacilli produttori di propil-endopeptidasi nei normali processi di lievitazione del pane, in
modo che gli enzimi digeriscano e distruggano completamente il glutine durante la panificazione
(39).

La possibilita di prevenire il legame tra i peptidi derivati dalla digestione del glutine e la molecola
DQ2/8, evento chiave nella patogenesi dellinfiammazione intestinale della MC, e stato individuato
come target terapeutico. A tale scopo, sono state testate in vitro: - molecole in grado di interferire
direttamente con questo legame e - molecole in grado di bloccare [lattivita dell’enzima
transglutaminasi, enzima che opera la deamidazione dei peptidi della gliadina, evento necessario per
il legame con la molecola DQ (si veda sezione patogenesi) (40, 41). In particolare, un decapeptide,
la cui sequenza € naturalmente presente in una varieta di grano duro, & stato dimostrato in vitro in
grado di inibire l'attivazione dei linfociti da soggetti celiaci indotta dai peptidi della gliadina,

verosimilmente legandosi al DQ e bloccandone il sito di legame per i peptidi della gliadina (42).

Recenti lavori hanno anche valutato la possibilitd di utilizzare citochine e altre strategie
immunomodulatorie per promuovere la tolleranza immune nei confronti del glutine, anche se per il

momento la loro applicazione clinica non appare immediata.

Le varieta di grano presentano un contenuto di glutine estremamente variabile sia quantitativamente
che qualitativamente, pertanto non tutte le varieta sono ugualmente tossiche per i celiaci. In questo
Senso, un primo approccio € stato quello di correlare la tossicita dei grani nella malattia celiaca con |l

loro corredo genomico.

10
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La presenza di sequenze tossiche é stata esclusa in alcuni grani ancestralmente piu vecchi, che
hanno un solo un paio di cromosomi (rispetto alle tre paia dei cromosomi del grano tenero, dimostra-
to essere il piu tossico). Si & anche pensato di bloccare I'espressione dei geni che codificano per le
sequenze tossiche. Il principale ostacolo per la realizzazione di cereali tollerati dai celiaci sfruttando
questo approccio consiste nelle caratteristiche reologiche dei cereali cosi ottenuti, che si sono rivelati

non idonei per la produzione di cibi quali pasta e pane (43).

11
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BASE NORMATIVA

in dal 1982 il Servizio Sanitario Nazionale eroga gratuitamente gli alimenti dietetici privi
di glutine. | tetti di spesa, suddivisi per fasce di eta e sesso, sono stati definiti per la
prima volta dal Decreto 8 giugno 2001 e successivamente confermati dal Decreto 4 maggio 2006.
E’ previsto un aggiornamento periodico a cura del Ministero del Lavoro, della Salute e delle Politiche
Sociali, sentita la Conferenza dei presidenti delle Regioni e Province Autonome, sulla base della

rilevazione del prezzo dei prodotti garantiti senza glutine sul libero mercato.

Lo stesso Decreto del 2001 ha istituito il Registro Nazionale dei prodotti dietoterapeutici erogabili
gratuitamente, aggiornato periodicamente e disponibile sul sito del Ministero della Salute all'indirizzo

www.ministerosalute.it. Questi prodotti sono facilmente identificabili grazie ad un logo individuato dal

Ministero della Salute che le aziende possono apporre sulle confezioni (reperibile sul sito del

Ministero della salute):

ALIMENTO
SENZA GLUTINE

PRODOTTO
EROGABILE

Con la legge 4 luglio 2005, n° 123 “Norme per la protezione dei soggetti malati di celiachia” & stata
predisposta I'attuazione di una serie di interventi che favoriscano il normale inserimento nella vita
sociale dei soggetti affetti da celiachia, riconfermando I'erogazione gratuita dei prodotti dietetici
senza glutine ai celiaci. La stessa legge per la prima volta prevede in particolare lo sviluppo di attivita

e progetti, nazionali e regionali, finalizzati a:

1. permettere una diagnosi precoce della malattia e facilitare la prevenzione delle complicanze
della malattia stessa (art. 3);

2. garantire un’alimentazione equilibrata e sicura non solo a casa ma anche durante le attivita
scolastiche, sportive, lavorative e le eventuali degenze ospedaliere, riconoscendo agli affetti

da malattia celiaca il diritto all’erogazione gratuita di prodotti dietoterapeutici senza glutine (art.

12
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3. favorire I'educazione sanitaria del cittadino celiaco e della sua famiglia nonché provvedere alla
formazione e all'aggiornamento professionale del personale sanitario e degli operatori del

settore turistico-ristorativo (art. 5)

Con il Provvedimento 16 marzo 2006 e stato sancito un accordo tra il Ministro della salute e le
Regioni e Province Autonome sui criteri per la ripartizione dei fondi di cui agli artt. 4 e 5 della legge
123/2005 previsti da due capitoli di spesa istituiti ad hoc e con dotazione finanziaria rispettivamente
di € 3.150.000,00 e € 610.000,00.

| fondi stanziati sono ripartiti fra le Regioni e Province Autonome secondo i criteri stabiliti negli
allegati A e B del Provvedimento sopraccitato. Annualmente, in base ai dati pervenuti, il Ministero
emana un Decreto Dirigenziale con cui autorizza ed eroga alle Regioni e Province Autonome le
somme previste dal Provvedimento del 2006 per la somministrazione di pasti senza glutine nelle
mense delle strutture scolastiche, ospedaliere e pubbliche e per I'istituzione di moduli informativi
sulla celiachia nelllambito delle attivita di formazione e aggiornamento professionale rivolte ai

ristoratori e agli albergatori.

Per ottemperare all’art. 3 della legge 123/2005 (Diagnosi precoce e prevenzione) € stato costituito

un gruppo di studio ad hoc nell'ambito del Comitato Nazionale per la Sicurezza Alimentare (CNSA)

per affrontare gli aspetti scientifici legati alla celiachia e per fornire supporto alle iniziative del

Dipartimento di Sanita Pubblica Veterinaria, Nutrizione e Sicurezza degli Alimenti. 1l gruppo,

costituito da esperti di alto profilo scientifico in campo di celiachia ha contribuito, in collaborazione

con I'Associazione Italiana Celiachia alla:

a. ridefinizione dei limiti massimi di spesa per I'erogazione dei prodotti senza glutine (D.M. 4
maggio 2006 )

b. redazione, in accordo tra Stato e Regioni/Province Autonome, il “documento di inquadramento
per la diagnosi ed il monitoraggio della celiachia e relative patologie associate” (G.U. 32 del
07/02/2008);

Tra i provvedimenti in corso di attuazione si segnhala anche una proposta di intesa con la Conferenza
Stato - Regioni/Province Autonome finalizzata alla promozione della formazione e
dell'aggiornamento professionale della classe medica sulla celiachia al fine di favorire la diagnosi

precoce della malattia, facilitare I'individuazione dei celiaci e prevenire le eventuali complicanze.

13



RIPARTIZIONE FONDI - ANNO FINANZIARIO 2007

ell’'anno finanziario 2007 il Ministero della salute, per il capitolo di spesa istituito per la
somministrazione di pasti senza glutine nelle mense delle strutture scolastiche,
ospedaliere e pubbliche ha emanato apposito Decreto Dirigenziale con cui ha autorizzato e pagato, a
favore delle Regioni e Province Autonome sotto elencate la somma complessiva di 3.150.000,00

cosi distribuita:

1. CAPITOLO DI SPESA “Somme da assegnare alle Regioni e alle Province
Autonome per la somministrazione di prodotti senza glutine nelle mense delle
strutture scolastiche e ospedaliere e nelle mense delle strutture pubbliche, su

richiesta degli aventi diritto”*

REGIONE FINANZIAMENTO
PIEMONTE € 319.173,55
VALLE D’AOSTA € 12.334,14
LOMBARDIA € 509.069,70
BOLZANO € 32.189,67
TRENTO € 20.407,27
VENETO € 277.707,32
FRIULI VENEZIA GIULIA € 71.345,14
LIGURIA € 116.736,28
EMILIA ROMAGNA € 311.418,07
TOSCANA € 215.905,32
UMBRIA € 42.451,00
MARCHE € 63.187,83
LAZIO € 244.466,49
ABRUZZO € 37.626,30
MOLISE € 15.807,08
CAMPANIA € 254.191,31
PUGLIA € 208.777,78
BASILICATA € 23.264,34
CALABRIA € 61.351,26
SICILIA € 197.557,93
SARDEGNA € 115.032,22
TOTALE € 3.150.000,00
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Per il capitolo di spesa istituito per l'inserimento dei modelli informativi sulla celiachia nell’ambito
delle attivita di formazione e aggiornamento professionale rivolte a ristoratori e ad albergatori & stato
emanato un apposito Decreto Dirigenziale con cui ha autorizzato ed erogato, a favore delle Regioni e

Province Autonome sotto elencate la somma complessiva di 610.000,00 cosi distribuita:

2. CAPITOLO DI SPESA “Somme da assegnare alle Regioni e alle Province
Autonome per I'inserimento di appositi modelli informativi sulla celiachia
nell’ambito delle attivita di formazione e aggiornamento professionale rivolte a
ristoratori e ad albergatori”

REGIONE FINANZIAMENTO
PIEMONTE € 23.172,63
VALLE D'AOSTA € 1.843,50
LOMBARDIA € 42.441,19
P.A. BOLZANO € 3.968,15
P.A. TRENTO € 4.541,27
FRIULI VENEZIA GIULIA € 39.300,03
VENETO € 22.365,17
LIGURIA € 31.176,47
EMILIA ROMAGNA € 101.686,30
TOSCANA € 77.468,06
UMBRIA € 32.006,91
MARCHE € 8.470,69
LAZIO € 26.365,94
ABRUZZO € 8.016,31
MOLISE € 2.750,91
CAMPANIA € 27.713,60
PUGLIA € 112.287,92
BASILICATA € 3.070,21
CALABRIA € 9.857,25
SICILIA € 22.149,50
SARDEGNA € 9.347,98
TOTALE € 610.000,00
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DATI SUL TERRITORIO NAZIONALE

dati sulla malattia che le Regioni e Province Autonome trasmettono al Ministero della salute e
gli aggiornamenti sullo stato delle conoscenze e delle nuove acquisizioni scientifiche in tema di
malattia celiaca, con particolari riferimenti ai problemi concernenti la diagnosi precoce ed il
monitoraggio delle complicanze, sono pubblicati nella presente Relazione al Parlamento redatta

annualmente ai sensi dell’art. 6 della Legge 123/2005.

Ogni anno, infatti, le Regioni e le Province Autonome forniscono al Ministero della salute la sintesi

dei dati provenienti dal territorio di competenza dalle Aziende Sanitarie Locali circa:

- il numero di soggetti affetti dalla patologia celiaca (Tabella 1, Tabella 2 e Tabella 3);
- il numero delle mense scolastiche, ospedaliere e pubbliche presenti (Tabella 4);
- il numero di moduli informativi attivati sulla celiachia nell’ambito delle attivita di formazione e

aggiornamento professionale rivolte ai ristoratori e agli albergatori (Tabella 5).
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Tabella 1— CENSIMENTO CELIACI (2007)

REGIONE SOGGETTI AFFETT!
PIEMONTE 6.529
VALLE D'AOSTA 241
LOMBARDIA #
P.A. BOLZANO 744
P.A. TRENTO #
FRIULI VENEZIA GIULIA 1.549
VENETO 5.102
LIGURIA 2.584
EMILIA ROMAGNA #
TOSCANA 7.043
UMBRIA 607
MARCHE 1.384
LAZIO 8.012
ABRUZZO 651
MOLISE #
CAMPANIA 9.473
PUGLIA 4.281
BASILICATA 648
CALABRIA 2.903
SICILIA 9.478
SARDEGNA 3.169
TOTALI 64.398

# dati non pervenuti
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Tabella 2—CENSIMENTO CELIACI PER SESSO (2007)

REGIONE MASCHI FEMMINE
PIEMONTE 2.016 4.513
VALLE D'AOSTA 79 162
LOMBARDIA # #
P.A. BOLZANO 207 537
P.A. TRENTO 1 #
FRIULI VENEZIA GIULIA 452 1.097
VENETO 1.559 3.543
LIGURIA 746 1.838
EMILIA ROMAGNA # #
TOSCANA 1.477* 3.605*
UMBRIA 210 397
MARCHE 410 974
LAZIO non disponibili non disponibili
ABRUZZO 190 461
MOLISE i #
CAMPANIA 2.967 6.506
PUGLIA 1.391 2.890
BASILICATA 201 447
CALABRIA 926 1.977
SICILIA 3.408 6.070
SARDEGNA non disponibilif  non disponibili
TOTALI 16.239 35.017

# dati non pervenuti
* mancano i dati delle USL di Prato, Livorno e Arezzo.
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Tabella 3S—CENSIMENTO CELIACI PER ETA’ (2007)

RECIOIE ARG | AN AR | ADULTA
PIEMONTE 8 70 653 5.798
VALLE D'AOSTA 0 1 25 215
LOMBARDIA # # # #
P.A. BOLZANO 0 10 88 646
P.A. TRENTO # # # #
FRIULI VENEZIA GIULIA 1 0 212 1.336
VENETO 3 89 644 4.366
LIGURIA 0 0 298 2.286
EMILIA ROMAGNA # # # #
TOSCANA 0* 69* 505*  4.004*
UMBRIA 4 28 83 492
MARCHE 3 0 257 1.124
LAZIO non disp.| non disp.| non disp.| non disp.
ABRUZZO 0 15 122 514
MOLISE # # # #
CAMPANIA 42 342 1.744 7.345
PUGLIA 0 45 662 2.493**
BASILICATA 0 0 119 529
CALABRIA 7 0 615 2.281
SICILIA non disp.| non disp.| non disp.| non disp.
SARDEGNA non disp.| non disp.| non disp.| non disp.
TOTALI 68 669 6.027[ 33.429

# dati non pervenuti

* mancano i dati delle USL di Prato, Livorno e Arezzo.
** mancano i dati delle ASL di Brindisi e Lecce.
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REGISTRO COMPLICANZE DELLA MALATTIA
CELIACA

resso [llstituto Superiore di Sanita, & stato istituito nel 1997 il Registro delle
Complicanze della Malattia Celiachia. Si tratta di un programma di sorveglianza
coordinato dall'lSS con la partecipazione volontaria di 20 Centri specialistici per la diagnosi, il
trattamento e il follow-up della MC distribuiti sul territorio nazionale.
| pazienti segnalati rappresentano la coorte di sorveglianza relativamente all'insorgenza delle
complicanze neoplastiche e autoimmuni, in relazione alle loro caratteristiche cliniche e al periodo

della loro vita di assunzione dietetica di glutine (31, 32).
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