Gazzetta del Sud

Quotidiano || Data
Pagina 7
Foglio 1

21-10-2004

Se ¢’¢ un danno il meccanismo di controllo ripara la cellula guasta o attiva il processo di autodistruzione

Una proteina-infermiera vigila sul Dna

La scoperta da nuove indicazioni sull’avvio della chemioterapia

Romano Belladonna

MILANO - «Attenzione:
c¢’éunarotturacriticasul fi-
lamento di Dnal». «Ricevu-
to! Infermiere CdkK in azio-

e..., lesione pulita... rico-
struzione avviata». Non é
un dialogo tratto da un film
di fantascienza ma, piit o
meno, unaimmaginariama
verosimile «comunicazione
di servizio» all’internodiu-
na cellula con il Dna dan-
neggiato.

A scoprire 'esistenza di
quell’«<Infermiere Cdk» e a
descriverne la funzione nei
minimiparticolari sonosta-
ti i ricercatori dell'Istituto
Firc di Oncologia moleco-
lare (Ifom)-1a Firc éla Fon-
dazione italiana per la ri-
cerca sul cancro — guidati
da Marco Feiani, il cui stu-
dio € stato pubblicato ieri
st «Nature».

In particolare, i ricerca-
tori milanesi hanno sco-
perto il ruolo essenziale del
Cdk (o «chinasi ciclina-di-
pendente»)nell’attivazione
dei sistemi di controllo cel-
lulari (i cosiddetti check-
point) e nella riparazione
dei danni al Dna, meccani-
smi che potrebbero avere
implicazioni cruciali sulle

Gran Bretagna

Clonazione
al via i test
sugli embrioni
umani

ROMA -Mentrelaclo-:
nazione umana divide le
Nazioni Unite - dopo a-
ver rinviato un anno fa
il voto su una contro-
versa proposta per il suo
divieto totale, il comita-
tolegale dell’Assemblea
generale tornera a pren-
dere in considerazione
oggi Pipotesi di comin-
ciare alavorare nel 2005
aun trattato che la met-
ta completamente al
bando - un gruppo di ri-
cercatori dell’universita
britannica di Newcastle
ha gia cominciato i pri-
mi studi mirati a clona-
re embrioni dai quali e-
strarre cellule stamina-
li da utilizzare in possi-
bili trattamenti contro

attualicure anticancroaba-
se dichemioterapici. Il pto-
fessor Foiani spiega infatti
che 1a rottura del Dna é un
guasto serio per una cellu-
la. Se non riparata, la rot-
tura puo infatti determina-
re un’alterazione genetica
che si propaga via via che
1a cellula si moltiplica, con
il risultato di avere una po-
polazione di cellule difetto-
se (e quindi un tessuto o un
intero organo che funziona
male). O addirittura, nella
peggiore delle ipotesi, una
proliferazione incontrolla-
ta delle cellule, che rappre-
senta 'origine di un tumo-
re. «Per questo-precisa an-
cora il ricercatore - ogni
volta chesiverifica unarot-
tura del Dna, la cellula cer-
cadiripararlaal piti presto.
E, se non ci riesce, attiva il
processo di autodistruzio-
ne tramite «apoptosiy (o
«morte cellulare program-
mata»)».

In questa complessa rete
dimeccanismidicontrollo,
riparazione e autodistru-
zione la proteinanotacome
«chinasi ciclina-dipenden-
te» (il Cdk, appunto) gioca
un ruolo cruciale e fino a
questo momento insospet-
tato. Con una serie di espe-

malattie incurabili co-
me I’Alzheimer e il mor-
bo di Parkinson. (1.g.)

rimenti condotti su cellule
del levito Saccharomyces
cerevisiae, Marco Foiani,
Achille Pellicioli e altri lo-
ro colleghi dell’Ifom hanno
dimostrato che alla rottura
del Dna segue I'intervento
immediato del Cdk, che at-
tiva isistemi di controllo e
favorisce la riparazione. In
pratica, il Cdk si comporta
come un perfetto infermie-
re: pulisce con cura le le-
sioni, accende imonitor che
tengono sotto controllo le
funzioni vitali del paziente
edispensaleprimecure. «I1
Cdk spiega Foiani é indi-
spensabile perché la lesio-
ne sia processata nel modo
corretto e per attivare i
checkpoint e i successivi
meccanismidi riparazione
e protezione dal cancro».
Dal punto di vista delle
implicazioni terapeutiche,
la scoperta & una novita as-
soluta e da indicazioni ina-
spettate anche sull’avvio
della chemioterapia: fino a
questo momento si pensava
infatti che per aiutare una
cellula ariparare i danni al
Dna, il Cdk dovesse essere
inibito farmacologicamen-
te. Ma alla luce deinuoviri-
sultati, questa strategia po-
trebbe essere pericolosa:

«In alcuni pazienti - spiega
Foiani-inibire ’azione del
Cdk potrebbe infatti incep-
pareisistemidicontrolioe
addirittura favorire la cre-
scita del cancro. Non solo:
nei portatori di alterazioni
genetiche a livello del Cdk
(quindi soggetti con Cdk
guasto), ogni rottura del D-
nafisiologica, ma anche in-
dotta da farmaci o da ra-
dioterapia) rappresenta un
rischioditumore pia grave
che nelle persone con Cdk
ano, perché i checkpoint
funzionano male in parten-
Zan.

Secondo i ricercatori, la
strada da percorrere é quel-
la che conduce alla cosid-
detta «medicina persona-
lizzata»: «capire il profilo
genetico dei diversi tumori
e deidiversi pazienti - con-
clude lo scienziato - & fon-
damentale per individuare
1a cura adeguata ai singoli
casi». Lo studio é stato pos-
sibile grazie a finanzia-
menti dell’Airc e alle risor-
se tecnologiche dell'Ifom.
Ha anche usufruito di fon-
di Telethon e della Comu-
nita europea ed é integrato
da una ricerca portata a-
vanti nella Brandeis Uni-
versity di Waltham in Usa.
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