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Invecchiare?
Un destino

“inevitabile"

U MILANO - Tutti invec-
chiamo prima o poi e il mo-
do in cui cid avverra é scrit-
to nel nostro Dna e in par-
ticolare nei telomeri, le
estremita terminali che
proteggono i cromosomi.

Queste sequenze funzio-
nano come delle clessidre
cellulari e rappresentano
una specie di “timer” della
vita: ad ogni ciclo di proli-
ferazione della cellula i te-
lomeri perdono un pezzet-
tino, mano a mano che si ac-
corciano la cellula invec-
chia, e quando il tempo li ha
consumati, vuol dire che es-
sa ha concluso il suo ciclo di
vita.

Ma e possibile frenare
questo processo? Molti stu-
diosi hanno provato ad ap-
profondire questo aspetto
Senza Successo € ora uno
studio guidato dall’ Ifom di
Milano spiega che invec-
chiare & un destino inevita-
bile. Gli scienziati hanno
anche dimostrato che i te-
lomeri non solo si accorcia-
no con il passare del tempo
ma il vero problema e che a
differenza di tutto il resto
del Dna, una volta danneg-
giati o rotti, non si possono
piu riparare.

La ricerca, pubblicata
sulla rivista “Nature Cell
Biology”, sancisce di fatto,
“Tinevitabilita delle lesioni
del tempo”, cosi come han-
no affermato gli studiosi,
guidati da Marzia Fumagalli
e Francesca Rossiello sotto
la guida di Fabrizio d’Adda
di Fagagna, responsabile del
programma di ricerca “Te-
lomeri e senescenza”, pres-
so I'Ifom (Istituto Firc di
oncologia molecolare). La
scoperta milanese si puo
riassumere dunque in que-
sto modo: le nostre cellule
non leggono il passare del
tempo solo dalla ridotta
lunghezza dei telomeri, ma
anche dalla compromessa
integrita di questi rivesti-
menti sui cromosomi e cid
che conta soprattutto ¢ non
tanto la lunghezza di essi
ma la loro integrita: questo
¢ il parametro chiave in par-
ticolare per le cellule che
hanno smesso di dividersi,
come ad esempio i neuroni.

Anche se le cellule non
proliferanti non perdono i
telomeri, infatti, invecchia-
no comungque e quindi allo
stesso modo frenare 'ac-
corciamento dei telomeri
non significherebbe auto-
maticamente riuscire a ri-

manere giovani. E questo
perché bisognerebbe fare i
conti anche con lirrepara-
bilita di eventuali danni al
Dna di queste sequenze.

"Che il Dna si rompa € un
evento tutt’altro che raro
nella vita della cellula - ha
spiegato d’Adda di Fagagna
- al contrario, si potrebbe
dire che il materiale gene-
tico € sotto attacco pratica-
mente di continuo; senza
considerare eventi straordi-
nari quali, ’esposizione a
radiazioni o a diversi agenti
chimici e fisici, le minacce
arrivano dalle stesse attivi-
ta vitali della cellula. Anche
il solo fatto di respirare si-
gnifica produrre specie
reattive dell’ossigeno, i co-
siddetti radicali liberi, che
possono rompere la doppia
elica di Dna”. Ma cosl come
la struttura che custodisce
il “codice della vita” viene
costantemente danneggia-
ta, viene anche costante-
mente riparata.

"Le cellule - ha ribadito lo
scienziato- reagiscono alla
presenza di lesioni accen-
dendo una serie di allarmi
molecolari, proteine che
scoprono il Dna danneggia-
to e innescano una serie di

reazioni che portano alla ri-
soluzione del problema.
Osservando attentamen-

te le cellule dopo eventi di
danneggiamento, ci siamo

pero accorti che in alcuni
punti del genoma rimane-
vano accesi i caratteristici
allarmi, senza che le lesioni
venissero riparate”. Utiliz-
zando tecnologie genomi-
che all’avanguardia, I’équi-
pe dell’Ifom é& riuscita a
mappare all’interno del pa-
trimonio genetico le aree da
cui partivano questi allarmi
inceppati ed hanno cosi lo-
calizzato le zone incrimina-
te, scoprendo che nelle
punte dei cromosomi i dan-
ni al Dna rimangono irrisol-
ti.

Lo studio ¢ finanziato tra
gli altri, oltre che da Embo
(Organizzazione europea di
biologia molecolare) e Tele-
thon, da Airc (Associazione
italiana per la ricerca sul
cancro), Firc (Fondazione
italiana per la ricerca sul
cancro) e Aicr (Associazio-
ne per la ricerca internazio-
nale sul cancro), poiché in-
vecchiamento cellulare e
tumori sono collegati a dop-
pio filo cosi come dimostra-
to dauna vecchiaricerca ef-
fettuata nel 2006.

Ritaglio

stampa ad uso esclusivo

del destinatario, non

riproducibile.

Airc

www.ecostampa.it

069337



