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Autismo e ritardo mentale, quando mancano le spine

Scoperto un nuovo meccanismo fisiologico del danno cognitivo

Milano, gennaio 2010. Le rose hanno il fusto ricoperto da spine per difendersi dagli attacchi dei
predatori; anche i nostri neuroni hanno le spine. Se visualizziamo un neurone come fosse una
pianta, lungo i suoi rami possiamo vedere delle microscopiche protrusioni, le spine dendritiche. Le
spine ci servono per memorizzare e risolvere problemi, sempre che siano perfette e crescano in
numero sufficiente. Perché il meccanismo di crescita puo bloccarsi? Carlo Sala e i suoi
collaboratori dell’Istituto di Neuroscienze del CNR, Dipartimento di Farmacologia dell'Universita di
Milano, hanno dimostrato nel loro lavoro appena pubblicato su Current Biology, che una riduzione
del numero delle spine dendritiche e delle sinapsi eccitatorie nella regione CA1 dell'ippocampo e
associata a deficit specifici della plasticita sinaptica e dell’LTP nell'ippocampo, scoprendo cosi un
nuovo meccanismo fisiopatologico del danno cognitivo.

Era precedentemente stato dimostrato che mutazioni del gene Interleuchina-1-Like Receptor
Accessori Protein 1 (ILLRAPL1) sono associate nell'uomo a deficit cognitivo che causano ritardo
mentale e autismo legato al cromosoma X di tipo non-sindromico. ILLRAPL1 appartiene a una
famiglia di recettori IL1/Toll, la cui espressione é regolata da attivita neuronale nel cervello.
Attualmente, si sa molto poco sulla funzione di questa proteina. In questo studio Sala e i suoi
collaboratori hanno documentato che ILLRAPLL1 é localizzata alle spine dendritiche dove
interagisce con PSD-95, una delle componenti principali della densita post-sinaptica delle sinapsi
eccitatorie. L'interazione di ILIRAPL1 con PSD-95 rivela un nuovo meccanismo fisiopatologico del
danno cognitivo associato ad alterazioni della via JNK che porta ad una alterazione della
localizzazione di PSD-95 in sinapsi e a una alterata organizzazione funzionale delle sinapsi
eccitatorie neuronali. Un altro importante passo avanti nella ricerca di cure farmacologiche per il
ritardo mentale e l'autismo.
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