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Dal guscio dei crostacei

«tubicini» speciali per riparare i nervi

LORENZA CASTAGNERI

s Nasce dal guscio dei crostacei una nuova
tecnica per riparare le lesioni dei nervi. Servira
per curare le lacerazioni nervose delle dita e al-
le mani, di cui si & persa la sensibilita a causa di
incidenti sul lavoro oin casa. E, dopo la conclu-
sione dell’iter autorizzativo, questa metodica
comincera a essere applicata sui pazienti an-
che in Italia. Al Cto di Torino sara disponibile
dai primi mesi del 2016.

«Come sempre accade, sara necessario valuta-

re con il proprio chirurgo la possibilita di bene-
ficiarne. Pero, si, finalmente, ci siamo», spiega
Stefano Geuna, ricercatore del Nico, I'Istituto
di Neuroscienze Cavalieri Ottolenghi dell’Uni-
versita di Torino. Fa parte del team di studiosi
internazionali che ha seguito il progetto: si
chiama «Biohybrid» ed & basato, appunto, su
un derivato del guscio dei crostacei: il chitosa-
no. Un materiale naturale, modellabile, a bas-
so costo e assorbito dal corpo. «Lintervento
consiste nel sostituire il frammento di nervo
andato perso con dei tubicini di chitosano»,

spiega il professore. E prosegue: «La protesi

favorisce la ricrescita del nervo. In poco piu di
sei mesi la lacerazione sparisce e il chitosano
viene smaltito nell’organismo».
Se n'é parlato al congresso della Societa italia-
na di microchirurgia. Si stima che soltanto tra i
pazienti passati dal Cto della Citta della Salute
e della Scienza di Torino siano un centinaio,
ogni anno, quelli che possono ricorrere alla
nuova tecnica, per la quale ci sono voluti quat-
tro annidi studio. «Finora utilizzavamo protesi
sintetiche oppure frammenti di nervi presi dai
piedi, per esempio», racconta Geuna. Ora si
cambia. E intanto le ricerche continuano.
Obiettivo: utilizzare la stessa tecnica anche per
lesioni piu gravi.

“Farmaco anti-infiammazione:
vi svelo i miei test contro la Sla”

Parla uno dei massimi esperti di una malattia tra le piti imprevedibili

STEFANO MASSARELLI

9 ultimo decennio pud
essere considerato co-
me il Rinascimento

della lotta alla Sla, la Sclerosi
laterale amiotrofica. A spie-
gare gli ultimi approcci &
Stanley Appel, uno dei massi-
mi esperti: direttore del
Methodist Neurological Insti-
tute di Houston, Texas, e pro-
fessore di neurologia allo
Weill Cornell Medical College
di New York, ha presentato i
suoi ultimi studi al primo Sim-
posio sulla Sla, organizzato a
Napoli dall’associazione Aisla
e dalla fondazione AriSla.
Professore, sono state avanza-
te molte ipotesi sulla Sla: cosa
sappiamo sulle cause?
«Sappiamo che una piccola
percentuale di casi, tra il 5% e
i1 10%, si manifesta per via fa-
miliare in conseguenza di una
singola mutazione genetica,
colpendo tutte le generazioni.
Abbiamo identificato oltre 30
di questi geni e ognuno, sor-
prendentemente, sembra es-
sere responsabile di una di-
versa alterazione dei moto-
neuroni, le cellule nervose che

inviano gli impulsi motori. Ne-
gli ultimi due anni, inoltre, ab-
biamo appreso che una di que-
ste mutazioni - chiamata
C9orf72 - & presente in quasi il
50% delle forme familiari e po-
trebbe essere presente nel 5-
10% delle “forme sporadiche”,
che rappresentano il 90% del
totale e che non risultano legate
a un singolo geney.
Come si originano le «forme
sporadiche»?
«Potrebbero esserci molti geni
che contribuiscono a queste for-
me di Sla. In pil risultano coin-
volti anche fattori ambientali.
Possiamo vederla cosi: € come se
igeni caricassero 'arma, mentre
I'ambiente preme il grillettoy.
Diagnosticata la malattia, & pos-
sibile fare una previsione sulla
sua progressione?
«La Sla e imprevedibile. Puo
manifestarsi a 18 anni come a

88 anni, come ho avuto modo di
osservare nel mio paziente pitt
anziano. L'eta media é 56 anni,
tuttavia la Sla puo evolversi in
modi differenti da paziente a

paziente, progredendo veloce-
mente e intaccando le vie respi-
ratorie o avanzando lentamen-
te, come nel caso dell’astrofisi-
co Hawkingy.

Inbase ai suoi studiil sistemaim-
munitario ha un ruolo nel pro-
cesso di avanzamento della ma-
lattia: in che modo?
«Nei pazienti con Sla sono atti-
vi due processi: il primo coin-
volge i moto-
neuroni ed &
dovuto all’al-
terazione in-
dotta dai geni;
il  secondo
processo pre-
vede che i mo-
toneuroni che
vanno incon-
tro a morte inviino un segnale
di pericolo, attivando la rispo-
sta infiammatoria del sistema
immunitario che, a sua volta,
accelera il danno neuronale. In
base al processo il segnale in-
viato dai motoneuroni rappre-
senta il primo passo della dege-
nerazione nervosa e tuttavia

sono il sistema immunitario e
I'infiammazione a scandire la
malattiay.

E in questo contesto che agisce

NP001, il farmaco che ha conclu-

so lafase 2 dei test?
«Le cellule che attivano I'in-
fiammazione sono parte del
“sistema immunitario innato”,
che costituisce la prima linea
di difesa dell’organismo. Il
ruolo di NP0OO1 & abbattere la
risposta infiammatoria e, po-
tenzialmente, rallentare la
malattia. Ora si valuta di con-
durre ulteriori test prima che
il farmaco sia reso eventual-
mente disponibiley.

Esistono altri fronti di ricerca?

«Un’ulte-

riore via

Stanley Mo o

Appel lare la ri-

sposta in-

Neurologo fiammato-

. ria & rap-
RUOLO: E DIRETTORE DEL METHODIST

NEUROLOGICALINSTITUTE ~ Presentata

DIHOUSTON INTEXAS (UsA)  dai linfociti

T ed e in

questa direzione che si muove
il nostro laboratorio. Su mo-
delli animali i linfociti T han-
no dimostrato di rallentare la
progressione del morbo e rad-
doppiare il tempo di vita degli
animali con Sla. Ma studi si-
mili non sono ancora stati
compiuti sull’uomoy.
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