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Vecchiaia, il “timer” nel Dna

Secondo uno studio la velocita del processo € scritta nelle cellule
Proteggono i cromosomi ma una volta rotte non si riparano pit

MILANO - Tutti invecchiamo pri-
ma o poi eil modo in cui cid avver-
ra & scritto nel nostro Dna e in par-
ticolare nei telomeri, le estremita
terminali che proteggonoi cromo-
somi. Queste sequenze funziona-
no come delle clessidre cellulari e
rappresentano una specie di “ti-
mer” della vita: ad ogni dicle di pro-
liferazione della cellula i telomeri
perdono un pezzettino, mano a
mano che si accorciano la cellula
invecchia, e quando il tempo li ha
consumati, vuol dire che essa ha
concluso il suo ddo di vita. Ma &
possibile frenare questo processo?
Molti studiosi hanno provato ad
approfondire questo aspetto sen-
za successo e ora uno studio guida-
to dall'Tfom di Milano spiega che
invecchiare é un destino inevitabi-

le. Gli sdienziati hanno anche di-
mostrato cheitelomerinon solosi
accorciano con il passare del tem-
po, ma il vero problema é che, a dif-
ferenza di tutto il resto del Dna,
una volta danneggiati o rotti, non
si possono piti riparare. La ricerca,
pubblicata sulla rivista “Nature
Cell Biology”, sancisce di fatto,
d'inevitabilitd delle lesioni del
tempo», cosi come hanno afferma-
to gli studiosi, guidati da Marzia
Fumagalli e Francesca Rossiello
sottola guida di Fabrizio d'Adda di
Fagagna, responsabile del pro-
gramma di ricerca “Telomeri e se-
nescenza’, presso I'Tfom (Istituto
Firc di oncologia molecolare). La
scoperta milanese si pud riassume-
re dunque in questo modo: le no-
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stre cellule non leggono il passare
del tempo solo dalla ridotta lun-
ghezza dei telomeri, ma anche dal-
la compromessa integrita di que-
sti rivestimenti sui cromosomi e
cio che conta soprattutto é non
tantola lunghezza di essi, malalo-
ro integrita: questo é il parametro
chiave, in particolare per le cellule
che hanno smesso di dividersi, co-
mead esempio i neuroni. Anche se
le cellule non proliferanti non per-
dono i telomeri, infatti, invecchia-
no comunque e quindi, allo stesso
modo, frenare l'accorciamento dei
telomeri non significherebbe auto-
maticamente riuscire a rimanere
giovani. E questo perché bisogne-
rebbe fare i conti anche con l'irre-
parabilitd di eventuali danni al
Dna di queste sequenze. «Che il
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Dna si rompa é un evento tutt’al-
tro cheraronellavita della cellula-
ha spiegato d'Adda di Fagagna - al
contrario, si potrebbe dire che il
materiale genetico & sotto attacco
praticamente di continuo; senza
considerare eventi straordinari
quali I'esposizione a radiazionio a
diversi agenti chimidi e fisid, le mi-
nacce arrivano dalle stesse attivita
vitali della cellula. Anche il solo fat-
to di respirare significa produrre
spedie reattive dell'ossigeno, i co-
siddetti radicali liberi, che posso-
no rompere la doppia elica di
Dna». Lo studio & finanziato tra gli
altri, oltre che da Embo e Te-
lethon, da Airc, Firc e Aicr, poiché
invecchiamento cellulare e tumori
sono collegati a doppio filo cosi co-
me dimostrato da una vecchia ri-
cercaeffettuatanel 2006.
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