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PUBBLICATO SU NEUROLOGY

Un gene impazzito e causa di molte demenze
Lo dimostra uno studio dell'universita di Torino

Unostudioitalianopubblicatosu-
Neurology, una delle pili quotate
riviste internazionali di Neurolo-
gia, dimostraperlaprimavoltaco-
me la demenza frontotemporale
siadovutaadunanomaliadel pro-
cesso di autofagia neuronale che
portaineuroniadisolareleprotei-
ne anomale e alla loro distruzio-
ne, prevenendo 1’aggregazione
nelle placche. Se tale processo
non funziona in modo adeguato,
ilcervellonone pitiin grado didi-
fendersi da queste sostanze tossi-
che elademenza diventa concla-
mataedirreversibile

Il progetto diricerca, coordina-
to dal professor Lorenzo Pinessi,
direttore della clinica neurologi-
cadell’'universita di Torino, & sta-
to sviluppato dai medici del Cen-
troperle demenze (Unitavalutati-

vaAlzheimer)e del Centrosclero-
silaterale amiotrofica (SLA) della
Citta della Salute e della Scienza
di Torino ( exMolinette ).
Inunavasta popolazionedipa-
zienticondemenzafrontotempo-
rale sono state trovate numerose
varianti nel gene Sequestosomal
che codifica una proteina (p62)
che svolge un importante ruolo
nel processo di autofagia neuro-
nale, processocheprovvedeapro-
teggere la cellula eliminando gli
accumuli proteici alterati. Inol-
tre, lostudioha confermatoprece-
denti dati che avevano dimostra-
to anomalie dello stesso gene nei
pazienti con SLA. I neuroni che
presentano una anomalia della
proteinap62,nonsonoingradodi
allontanare le proteine tossiche e
vannorapidamenteincontroade-

generazione. Lo stesso gruppo di
ricerca ha iniziato a valutare se lo
stesso meccanismo possa essere
coinvolto anche nella malattia di
Alzheimer.Irisultatidiquestostu-
dio dimostrano come vi siano di-
versi punti di contatto neimecca-
nismi responsabili delle diverse
malattie neurodegenerative e
spiegano anchelanotevole varia-
bilita clinica degli stessi. Ma, so-
prattutto, questo studio italiano
aprenuoveprospettivediprofilas-
si e di terapia delle demenze. So-
no, infatti, gia iniziati le ricerche
volte a potenziare dal punto di vi-
sta farmacologico il meccanismo
dell’autofagianeuronale, permet-
tendocosialneuronediallontana-
rele proteine tossiche e diblocca-
reiprocessi di morte cellulare.
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