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L’enzima
che spiana la strada
alle metastasi

di AGNESE CODIGNOLA

e terapie piu innovati-

L ve spesso sono l'esito
ultimo di percorsi di

ricerca iniziati molti

anni prima, da un punto di par-
tenza che sembra molto lontano:
la scoperta del gene, della strut-
tura e del funzionamento di una
certa proteina coinvolta nella ma-
lattia. Si tratta quasi sempre di og-
getti dai nomi astrusi, le cui fun-
zioni sono, per i pit, quasi altret-
tanto oscure delle denominazio-
ni, ma che si rivelano poi decisivi.
La speranza che sia cosi anche
nel caso dello studio appena pub-
blicato su Nature Communica-
tions - dai ricercatori dell'Univer-
sita di Pavia guidati da Federico
Forneris e sostenuti da Airc, dal-
la Fondazione Armenise-Har-
vard e dalla Fondazione Cariplo,
nonché dalla Ue - & palpabile per-
ché la proteina enzimatica in que-

stione, Lh3, quando muta, diven-

ta responsabile di malattie deva-
stanti quali alcune rare sindromi
genetiche che coinvolgono il col-

lagene cosi come della formazio-
ne delle metastasi; perché le cel-
lule tumorali, per andare a forma-
re un tumore secondario, hanno
bisogno di vere e proprie auto-
strade di collagene, la cui costru-
zione potrebbe essere facilitata
(0, in futuro, inibita, grazie a spe-
cifici farmaci) proprio da alcune
forme di Lh3.

Molti, infatti, gli aspetti finora
ignoti venuti alla luce nello stu-
dio. «Nonostante lo si conosca da
pit di quaranta anni, fino ad oggi
non si sapevano molti dettagli
sul funzionamento di Lh3», ha
commentato Forneris: «Ma i risul-
tati ottenuti rappresentano un
passo in avanti nelle ricerche sul-
le malattie genetiche del collage-
ne». Le informazioni raccolte
spiegano infatti perché una qual-
che mutazione nel gene di Lh3, e
quindi un’anomalia anche picco-
la nella struttura, possa generare
danni molto estesi. Il resto po-
trebbe arrivare presto, grazie
agli approfondimenti in corso.
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