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(enetica e staminali:
le due vie per battere la Sla

Medicina

CENTRO REGIONALE SLA - NOVARA

a Sclerosi Laterale Amiotrofi-

ca rimane per i ricercatori

una delle malattie piu fru-
stranti tra quelle che colpiscono il si-
stema nervoso centrale: per molti
anni, infatti, la ricerca & rimasta
confinata a pochi istituti e con scar-
si risultati. Ma negli ultimi due de-
cenni abbiamo assistito alla produ-
zione di una straordinaria quantita
di materiale scientifico che ha fatto
luce su alcuni meccanismi che pos-
sono essere considerati tra le cause
dell'insorgere della malattia: la mag-
gior parte dei risultati ci sono arri-
vati dai laboratori di genetica.

E' quindi la genetica la strada
maestra per arrivare all'obiettivo
di trovare una cura? Su questo ar-
gomento AriSLA, la fondazione per
la Ricerca sulla SLA, primo organi-
smo a livello italiano e nel panorama
europeo a occuparsi in maniera esclu-
siva di ricerca sulla patologia e ad
avere come obiettivo la creazione di
un network tra i ricercatori del setto-
re, ha lanciato un dibattito, doman-
dandosi quale delle due strade oggi
perseguite - la genetica e le staminali
- possa essere risolutiva.

Negli ultimi 15 anni la ricerca ge-
netica & stata limitata alla mutazione
del gene della SOD1 e a questo model-
lo indotto di degenerazione del moto-
neurone come unica causa nota della
malattia. Oggi, invece, la scoperta di
altre mutazioni ci permettera un ap-
proccio pii ampio anche dal punto di
vista terapeutico. Al momento, infat-
ti, nessuna scoperta ha ancora porta-
to a una terapia efficace.

Proprio una mutazione genetica &
la piti recente scoperta sulla SLA: la ri-
vista «Neuron» ha appena pubblicato
due studi indipendenti, di cui uno con
la partecipazione di alcuni centri ita-
liani, che individua-
no un nuovo e ulte-
riore gene come
causa della malat-
tia. La mutazione
del «c90rf72», loca-
lizzato sul cromoso-
ma 9, sarebbe re-

sponsabile del 38%
dei casi familiari
(ciod ereditari) e di
circa il 4% delle for-
me sporadiche. Secondo i ricercatori,
inoltre, queste percentuali salirebbe-
ro rispettivamente al 46% e 21% nella
popolazione finlandese. Se conferma-
ti, i dati farebbero di questo gene la
principale causa genetica della malat-
tia, almeno tra quelle oggi conosciute.
Naturalmente la mutazione di que-
sto gene non ¢ la causa di tutte le for-
me di SLA, maleul-
time scoperte apro-
no nuove e promet-
tenti strade per la
ricerca. 1 prossimi
primi passi saran-
no infatti la realiz-
zazione di modelli
zellulari e animali
con queste mutazio-
ni, nei quali studia-
re i meccanismi pa-
togenetici e in cui identificare i nuovi
bersagli terapeutici da colpire.
Gli studi sulle staminali sono quin-
di una strada da abbandonare? Asso-
tutamente no. Dalle staminali possia-
mo creare nuovi modelli da studiare in
vitro e dal loro trapianto ci auguriamo
si possano ottenere effetti terapeutici.
Le staminali posseggono un elevato
potenziale terapeutico in quanto, ri-
spetto ai farmaci, potrebbero avere la
capacita sia di proteggere sia di ripa-
rare le cellule nervose. Questa linea
sperimentale appare tuttavia comples-
sa e sono molti i dubbi che devono es-
sere chiariti. Tuttavia, un primo
«trialy sull'uvomo, che prevedevail tra-
pianto di cellule staminali mesenchi-
mali autologhe (staminali adulte deri-
vate dal paziente che le riceve), ha gia
dimostrato la sicurezza anche a lungo
termine di questo tipo cellulare e dell'
impianto nel midollo. Il futuro & ora ri-
volto alle potenzialita delle staminali
ottenute con riprogrammazione da
cellule adulte. Queste, denominate IPs
(Induced Pluripotent Stem Cells), pre-
senterebbero le stesse potenzialita del-
le cellule embrionali, ma senza creare
problemi etici o di rigetto.
Proprio per la limitata aspettativa
di vita che & riservata ai pazienti soffe-
renti di SLA ci si augura che presto
questi filoni di ricerca possano indicar-
ci una terapia o, almeno, aprano con-
crete prospettive in cui sperare.
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