17.settembre
9 giorni dalla “truffa elettorale perfetta"

Spesso si dice che, in una democrazia,

le decisioni sono prese a maggioranza del popolo.
Naturalmente, questo non é vero.

Le decisioni sono prese a maggioranza

di coloro che fanno sentire la loro voce

e che votano — una cosa molto diversa.

Walter H. Judd

I macrofagi, la transizione epitelio-mesenchimale, e “I’esperimento mentale” di

Galileo
Ogni giorno, quello che scegli,
quello che pensi e quello che fai é cio che diventi.
Eraclito

I macrofagi regolano la transizione epitelio mesenchimale

La rottura prematura del sacco amniotico, una condizione denominata rottura pre-travaglio delle
membrane (pPROM), € una delle principali cause di parto pretermine. In alcuni casi, queste
membrane rotte guariscono spontaneamente.

Poiché il sacco amniotico puo richiudersi, il team di Kawamura et al . ha studiato i meccanismi di
riparazione nello strato cellulare epiteliale piu interno del sacco amniotico (amnios. )

E’ stato dimostrato che i macrofagi sono stati reclutati per i siti di rottura nell'amnione umano e di
topo, che mostravano segni di transizione epiteliale-mesenchimale (EMT), un processo che
conferisce attributi mesenchimali alle cellule epiteliali e che & fondamentale per la riparazione dei
tessuti.

L'esaurimento dei macrofagi nei feti nei topi gravidi ha impedito il reclutamento dei macrofagi,
I'EMT e la riparazione delle rotture dell'amnione. Pertanto, i macrofagi fetali inducono EMT nelle
cellule epiteliali che circondano i siti di rottura nell'amnione per facilitare la riparazione.

La migrazione delle cellule epiteliali amniotiche in coltura nei test di guarigione delle ferite & stata
mediata dall'EMT attraverso la trasformazione del fattore di crescita —68 (TGF-8) -Smad.

Questi risultati suggeriscono che i macrofagi fetali sono cruciali nella riparazione dell'amnions a
causa della loro capacita di indurre EMT nelle cellule epiteliali .

Il significato e l'importanza di questi dati in relazione al problema del controllo del
differenziamento delle cellule staminali & puo essere integrato da questa selezione di lavori che vi
propongo



Interazioni tra Macrofagi ed Epitelio

Il significato e l'importanza di questi dati in relazione al problema del controllo del
differenziamento delle cellule staminali & puo essere integrato da questa selezione di lavori che
Vi propongo

S. Parry et al

Department of Obstetrics and Gynecology, Center for Research on Reproduction and Women's Health,
University of Pennsylvania

Rottura prematura delle membrane fetali.

N Engl J Med. 1998 Mar 5;338(10):663-70.

Le membrane che circondano la cavita amniotica sono composte dall'amnio e dal corion, che sono strati
strettamente aderenti costituiti da diversi tipi cellulari, comprese le cellule epiteliali, le cellule
mesenchimali e le cellule del trofoblasto, incorporate in una matrice collagena. Conservano il liquido
amniotico, secernono sostanze sia nel liquido amniotico che verso |'utero e proteggono il feto dalle
infezioni che risalgono il tratto riproduttivo. Le membrane normalmente si rompono durante il travaglio. La
rottura prematura delle membrane fetali & definita come rottura delle membrane prima dell'inizio del
travaglio. 1

RL Goldenberg et al.

Department of Obstetrics and Gynecology, Drexel University College of Medicine, Philadelphia,
Epidemiologia e cause di parto pretermine.

Nat Rev Mol Cell Biol. 2014 Mar;15(3):178-96.

Una breve lunghezza cervicale e un'elevata concentrazione di fibronectina fetale cervicale-vaginale sono i
piu forti predittori di parto pretermine spontaneo.

S. Lamouille, J et al.

Departments of Cell and Tissue Biology and Anatomy ,Center of Regeneration Medicine and Stem Cell
Research, University of California San Francisco,

Meccanismi molecolari della transizione epiteliale-mesenchimale.

Nat. Rev. Mol. Biol cellulare. 15, 178-196 (2014).

La transdifferenziazione delle cellule epiteliali in cellule mesenchimali mobili, un processo noto come
transizione epiteliale-mesenchimale (EMT), & parte integrante dello sviluppo, della guarigione delle ferite e



del comportamento delle cellule staminali e contribuisce patologicamente alla fibrosi e alla progressione
del cancro. Questo cambiamento nella differenziazione e nel comportamento cellulare € mediato da fattori
di trascrizione chiave, tra cui SNAIL, zinc-finger E-box-binding (ZEB) e fattori di trascrizione di base helix-
loop-helix, le cui funzioni sono finemente regolate a livello trascrizionale, traslazionale e livelli post-
traduzionali. La riprogrammazione dell'espressione genica durante I'EMT, cosi come i cambiamenti non
trascrizionali, sono avviati e controllati da vie di segnalazione che rispondono a segnali extracellulari. Tra
questi, la segnalazione della famiglia del fattore di crescita B (TGF) ha un ruolo predominante;

DM Gonzalez et al.

Departments of Orthopaedics and Medicine, Warren Alpert Medical School of Brown University
Meccanismi di segnalazione della transizione epiteliale-mesenchimale.

Sci Signal. 2014 Sep 23;7(344):re8.

I cambio del programma di trascrizione in EMT & indotto da vie di segnalazione mediate dalla
trasformazione del fattore di crescita B (TGF-B) e della proteina morfogenetica ossea (BMP), Wnt-B-
catenina, Notch, Hedgehog e recettore tirosin-chinasi. Questi percorsi sono attivati da vari stimoli dinamici
provenienti dal microambiente locale, inclusi fattori di crescita e citochine, ipossia e contatto con la matrice
extracellulare circostante (ECM).

HA Chapman et al.

Department of Medicine, Cardiovascular Research Institute, University of California, San Francisco,
Interazioni epiteliali-mesenchimali nella fibrosi polmonare.

Annu Rev Physiol. 2011,;73:413-35.

Le cellule epiteliali polmonari sono emerse come un bersaglio frequente di lesioni, un fattore determinante
per la normale riparazione e un elemento chiave nella patobiologia delle malattie polmonari fibrotiche. Un
aspetto importante delle cellule epiteliali € la loro capacita di rispondere ai segnali microambientali
subendo la transizione epiteliale-mesenchimale (EMT).L'EMT non & semplicemente una conversione
diffusa delle cellule epiteliali in fibroblasti, ma una risposta graduale in base alla quale le cellule epiteliali
acquisiscono reversibilmente caratteristiche mesenchimali e una maggiore capacita di cross-talk
mesenchimale. Studi recenti chiariscono distinti sistemi di rilevamento dell'integrina che coordinano
I'attivita del TGFB1, un elemento di segnalazione critico che regola I'EMT, con la presenza di segnali
proinfiammatori e danno cellulare. Lesioni ripetute sovrappongono l'inflammazione persistente e I'ipossia a
questi percorsi di riparazione altamente regolati, riparazione ordinata potenzialmente schiacciante e
creazione di fibrogenesi sostenuta. La comprensione dei meccanismi di segnalazione specifici che guidano
la risposta mesenchimale al TGFB1 puo rivelare terapie per attenuare la fibrogenesi ma preservare le
importanti funzioni omeostatiche del TGFB1.

JP Thiery et al

IMCB, A*STAR, Proteos, Singapore 138673, Republic of Singapore.

Transizioni epiteliali-mesenchimali nello sviluppo e nella malattia

Annu Rev Physiol. 2011;73:413-35.

L'EMT contribuisce anche alla riparazione dei tessuti, ma puo causare la fibrosi d'organo e promuovere la
progressione del carcinoma attraverso una varieta di meccanismi. L'EMT conferisce alle cellule proprieta
migratorie e invasive, induce le proprieta delle cellule staminali, previene |'apoptosi e la senescenza e
contribuisce all'immunosoppressione. Pertanto, lo stato mesenchimale & associato alla capacita delle
cellule di migrare verso organi distanti e mantenere la staminalita, consentendo la loro successiva
differenziazione in piu tipi cellulari durante lo sviluppo e l'inizio delle metastasi.

S. Gordon et al
Sir William Dunn School of Pathology, University of Oxford
Nat Rev Immunol. 2003 Jan;3(1):23-35

Attivazione alternativa dei macrofagi.
| percorso classico dell'attivazione dei macrofagi interferone-gamma-dipendente da parte delle risposte di
tipo T helper 1 (T(H)1) & una caratteristica consolidata dell'immunita cellulare all'infezione da agenti



patogeni intracellulari, come Mycobacterium tuberculosis e HIV. Il concetto di un percorso alternativo di
attivazione dei macrofagi da parte delle citochine di tipo T(H)2 interleuchina-4 (IL-4) e IL-13 ha guadagnato
credito nell'ultimo decennio, per spiegare un fenotipo caratteristico dei macrofagi che & coerente con un
ruolo diverso nell'immunita e nella riparazione umorale

PJ Murray et al

Department of Infectious Diseases, St. Jude Children's Research Hospital, Memphis

Funzioni protettive e patogene dei sottoinsiemi di macrofagi.

Nat Rev Immunol. 2011 Oct 14;11(11):723-37.

| macrofagi si trovano strategicamente in tutti i tessuti del corpo, dove ingeriscono ed elaborano materiali
estranei, cellule morte e detriti e reclutano ulteriori macrofagi in risposta ai segnali inflammatori. Sono
cellule altamente eterogenee che possono cambiare rapidamente la loro funzione in risposta a segnali
microambientali locali. In questa recensione, discutiamo le quattro fasi dell'inflammazione ordinata
mediata dai macrofagi: reclutamento nei tessuti; differenziazione e attivazione in situ; conversione in
cellule soppressive; e ripristino dell'omeostasi dei tessuti. Discutiamo anche delle funzioni protettive e
patogenetiche dei vari sottoinsiemi di macrofagi nella difesa antimicrobica, nelle risposte immunitarie
antitumorali, nel metabolismo e nell'obesita, nell'allergia e nell'asma, nella tumorigenesi,
nell'autoimmunita, nell'aterosclerosi, nella fibrosi e nella guarigione delle ferite. Infine,

KD Nguyen et al.

Immunology Program, Stanford University, Palo Alto, California 94305, USA.

I macrofagi attivati in alternativa producono catecolamine per sostenere la termogenesi
adattiva.

Nature. 2011 Nov 20;480(7375):104-8

L'esposizione alla temperatura fredda ha promosso rapidamente |'attivazione alternativa dei macrofagi del
tessuto adiposo, che secernono catecolamine per indurre I'espressione genica termogenica nel tessuto
adiposo bruno e la lipolisi nel tessuto adiposo bianco. L'assenza di macrofagi attivati alternativamente ha
alterato gli adattamenti metabolici al freddo, mentre la somministrazione di IL-4 ha aumentato
I'espressione genica termogenica, la mobilitazione degli acidi grassi e il dispendio energetico, il tutto in
modo dipendente dai macrofagi. Pertanto, abbiamo scoperto un ruolo per i macrofagi attivati
alternativamente nell'orchestrazione di un'importante risposta allo stress dei mammiferi, la risposta al
freddo.

Y. Ispida et al

Molecular Signaling Section, Laboratory of Molecular Immunology Institutes of Health, Bethesda

Il recettore delle chemochine CX3CR1 media la guarigione delle ferite cutanee promuovendo
I'accumulo e la funzione di macrofagi e fibroblasti.

JImmunol. 2008 Jan 1;180(1):569-79.

Un modello molecolare di riparazione delle ferite cutanee in cui CX3CR1 media il reclutamento diretto di
monociti/macrofagi derivati dal midollo osseo che rilasciano mediatori profibrotici e angiogenici. nonché
una ridotta neovascolarizzazione. Insieme, i dati supportano un modello molecolare di riparazione delle
ferite cutanee in cui CX3CR1 media il reclutamento diretto di monociti/macrofagi derivati dal midollo osseo
che rilasciano mediatori profibrotici e angiogenici. nonché una ridotta neovascolarizzazione

F. Ginhoux et al.

Singapore Immunology Network (SIgN), ASTAR, 8A

Ontogenesi e omeostasi dei macrofagi residenti nei tessuti.

Imunity. 2016 Mar 15;44(3):439-449.

La definizione delle origini e dei percorsi di sviluppo dei macrofagi residenti nei tessuti dovrebbe aiutare a
perfezionare la nostra comprensione del ruolo di queste cellule in vari contesti patologici e consentire la
progettazione di nuove terapie mirate ai macrofagi. Negli ultimi anni la convinzione di lunga data che le
popolazioni di macrofagi nell'adulto siano continuamente reintegrate dai monociti del midollo osseo (BM) e
stata ribaltata con l'avvento di nuove tecniche per sezionare |'ontogenesi cellulare. Il nuovo paradigma



suggerisce che diverse popolazioni di macrofagi residenti nei tessuti vengono seminate durante le ondate di
ematopoiesi embrionale e si automantengano indipendentemente dal contributo BM durante l'eta
adulta. Tuttavia, I'esatta natura dei progenitori embrionali che danno origine ai macrofagi adulti residenti
nei tessuti € ancora dibattuta, e i meccanismi che consentono il mantenimento della popolazione di
macrofagi nell'adulto non sono definiti.

C. Takano et al

Division of Microbiology, Department of Pathology and Microbiology, Nihon University School of Medicine,
Tokyo,

L'inibizione della transizione epiteliale-mesenchimale mantiene la staminalita nelle cellule
epiteliali amniotiche umane.

Stem Cell Rev Rep. 2022 Aug 6

Le cellule epiteliali amniotiche umane (hAEC), che sono un tipo di cellula staminale placentare, esprimono
geni marcatori di cellule staminali e sono in grado di differenziarsi in tutti e tre gli strati germinali in
condizioni di coltura appropriate. E noto che le hAEC subiscono una transizione epiteliale-mesenchimale
(EMT) dipendente dal TGF-B ; tuttavia, I'impatto delllEMT sulla staminalita o sulla differenziazione degli
hAEC non é stato ancora determinato. Qui, abbiamo prima confermato che gli hAEC subiscono EMT subito
dopo l'inizio della coltura primaria. L'analisi completa del trascrittoma utilizzando RNA-seq ha rivelato che
I'inibizione dell'EMT TGF-B-dipendente ha mantenuto I'espressione dei geni correlati alla staminalita, inclusi
NANOG e POUS5F1, negli hAEC. Inoltre, il mantenimento della staminalita non ha influenzato le
caratteristiche non tumorali delle hAEC.

TA Wynn et al.

Immunopathogenesis Section, Program in Barrier Immunity and Repair, Laboratory of Parasitic Diseases,
National Institute of Allergy and Infectious Diseases, National Institutes of Health, Bethesda,

Meccanismi di fibrosi: traduzione terapeutica per la malattia fibrotica.

Nat Med. 2012 Jul 6;18(7):1028-40

La fibrosi colpisce quasi tutti i tessuti del corpo. Qui discutiamo di come i componenti chiave della risposta
immunitaria innata e adattativa contribuiscono alla patogenesi della fibrosi. Descriviamo anche come i
cambiamenti intrinseci delle cellule in importanti cellule strutturali possono perpetuare la risposta fibrotica
regolando la differenziazione, il reclutamento, la proliferazione e I'attivazione dei miofibroblasti produttori
di matrice extracellulare. Infine, si evidenziano alcuni dei meccanismi e dei percorsi chiave della fibrosi che
vengono presi di mira come potenziali terapie per una varieta di importanti malattie umane.

J. Campisi et al.

Life Sciences Division, Lawrence Berkeley National Laboratory, 1 Cyclotron Road, Berkeley,

Senescenza cellulare: Quando accadono cose brutte alle cellule buone.

Nat Rev Mol Cell Biol. 2007 Sep;8(9):729-40

Le cellule subiscono continuamente stress e danni da fonti esogene ed endogene e le loro risposte vanno
dal completo recupero alla morte cellulare. Le cellule in proliferazione possono avviare una risposta
aggiuntiva adottando uno stato di arresto permanente del ciclo cellulare chiamato senescenza cellulare. La
comprensione delle cause e delle conseguenze della senescenza cellulare ha fornito nuove informazioni su
come le cellule reagiscono allo stress, in particolare lo stress genotossico, e su come questa risposta
cellulare puo influenzare complessi processi dell'organismo come lo sviluppo del cancro e I'invecchiamento.



L’esperimento mentale di Galileo Galilei

Un pilastro della teoria della relativita generale di Albert Einstein - e un punto fermo delle
dimostrazioni delle classi di scienze delle scuole medie non ha mai superato un test ad altissima
precisione. Un nuovo esperimento spaziale a bordo del satellite europeo MICROSCOPE ha
confermato con una precisione senza precedenti che masse fatte di materiali diversi cadono
esattamente alla stessa velocita per gravita.

L’esperimento eseguito dal team di Pierre Touboul's dell’ Université Paris-Saclay ¢ stato
pubblicato il 14 settembre pubblicato su Phys. Rev. Lett (MICROSCOPE Mission: Final Results of
the Test of the Equivalence Principle)

MICROSCOPE & stato progettato e messo in orbita nel 2016 per testare il principio di equivalenza
debole di Einstein che afferma che la gravita é universale. Non importa di cosa sia fatto un
oggetto, che sia piombo o segatura, accelerera allo stesso modo sotto un campo gravitazionale.

In una famosa manifestazione, forse apocrifa, si dice che Galileo Galilei abbia fatto cadere due
sfere di massa diversa dalla cima della Torre Pendente di Pisa e le abbia osservate atterrare
contemporaneamente. (In realta, molti storici concordano che questo era probabilmente solo uno
degli esperimenti mentali di Galileo.) | fisici hanno portato avanti la tradizione per secoli,
stuzzicando e pungolando questo principio in una varieta di condizioni sperimentali.
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Una camera all'interno di MICROSCOPE conteneva una serie di cilindri caricati elettricamente fatti
di platino e lega di titanio. Queste masse di prova sono state mantenute in posizione dall'elettricita
statica mentre orbitavano attorno alla Terra. Poiché orbitare equivale a cadere, almeno per
guanto riguarda la gravita, le masse sono state essenzialmente mantenute in uno stato di costante
caduta libera. Un sensore elettrico estremamente sensibile ha misurato la quantita di tensione
necessaria per mantenere fermo ogni oggetto.

Se uno degli oggetti dovesse accelerare piu velocemente dell'altro, avrebbe bisogno di una
tensione piu alta per mantenerlo in posizione. Ma non & quello che & successo. Come previsto, i
tassi di accelerazione dei due oggetti sono rimasti uguali durante tutto |'esperimento, riferiscono
oggi i ricercatori in Physical Review Letters .

| risultati potrebbero non riscrivere nessun libro di testo, afferma il co-leader della missione
Manuel Rodrigues, un ingegnere ricercatore presso ONERA, il laboratorio aerospaziale
francese. Ma sono pil precisi di quelli raggiunti da esperimenti precedenti, dice, incluso uno studio
del 2017 che utilizzava anche MICROSCOPE. "Siamo stati in grado di migliorare la precisione delle
misurazioni di un fattore 10".

A proposito del “esperimento mentale” di Galileo Galilei

Lo scienziato pisano (1564-1642) non ha mai davvero fatto I'esperimento di gettare i due pesi
(i gravi) dalla Torre di Pisa, come invece narra la leggenda. Ha perd elaborato un semplice,
sorprendente esperimento mentale che ci ha svelato qualcosa di molto significativo sulla gravita.

Il sintesi, la questione € la seguente: prendete due pesi, uno leggero e uno piu pesante. Se gli
oggetti pil pesanti - si & detto Galileo - cadono piu velocemente di quelli leggeri, come affermava
Aristotele, il peso pilu leggero rimarra indietro. Cid implica che quando i due sono legati insieme,
cadranno piu lentamente rispetto al solo grave di peso maggiore. Tuttavia insieme pesano piu di
guello pesante, per cui dovrebbero cadere piu velocemente. Allora... l'insieme e piu veloce o piu
lento?

Come Galileo capira, I'accelerazione di gravita non dipende dalla massa di un oggetto e questo e
stato un risultato fondamentale per la fisica e per le idee di moto e digravitazione
universale di Isaac Newton. In quel pensiero c'e persino il germoglio della teoria della gravita di
Einstein: la teoria generale della relativita & radicata nel principio di equivalenza, ossia nell'idea
che la gravita e |'accelerazione sono essenzialmente la stessa cosa. Come Galileo aveva intuito in
guel lontano e oscuro XVII Secolo.


https://journals.aps.org/prl/abstract/10.1103/PhysRevLett.129.121102

Un anno fa... Baedeker/Replay del 17 settembre
Perché dobbiamo temere seriamente H5N1

Nel 2012, il team di Ron Fouchier dell’Erasmus Medical Center di Rotterdam ha scioccato “I'establishment
Virologico” pubblicando un report su come rendere l'influenza aviaria contagiosa attraverso I'aria tra i
mammiferi. Il lavoro dimostrava come il virus dell’lH5N1 poteva diventare trasmissibile tra i mammiferi, e
dunque ancor piu pericoloso, grazie a sole 5 mutazioni, alcune delle quali, peraltro gia osservate e descritte
in natura (Airborne Transmission of Influenza A/H5N1 Virus Between Ferrets SCIENCEe22 Jun 2012, Vol 336
Issue 6088) Yoshihiro Kawaoka dell’Universita del Wisconsin-Madison ha recentemente pubblicato su
Nature un lavoro sostanzialmente simile. Attraverso differenti mutazioni (una sola mutazione in comune
con quella di Fouchier) dimostra che diverse le combinazioni mutageniche possono rendere il virus
dell’influenza aviaria trasmissibile ai mammiferi per via aerea. Tuttavia, c’é una differenza sostanziale tra i
due lavori. Kawaoka utilizzando la emoagglutina virale dal ceppo dell’H5N1 e aggiungendola ad altri sette
segmenti presi dal ceppo di HIN1, aveva creato un virus ibrido, mai descritto in natura. Invece il punto
centrale della ricerca del team di Fouchier consiste nel fatto che tutto il lavoro parte da uno stesso virus di
aviaria isolato da un paziente morto per influenza in Indonesia. A prescindere dalle differenze, le due
ricerche portano tuttavia ad un risultato simile. Il fulcro centrale degli studi & I'analisi delle mutazioni che
permettono da una parte all’emoagglutina che si trova sulla superficie del virus di “attaccarsi” ai recettori
che si trovano nelle vie respiratorie umane, dall’altra di stabilizzarsi nell’organismo, acquisendo cosi una
proprieta che permette la trasmissione aerea tra i mammiferi. Il team di Kawaoka ha tuttavia evidenziato
un particolare non indifferente. Alla fine della ricerca i virus creati erano piu d’'uno, ognuno contenente le
ormai famose “cinque mutazioni”, ma la realta & ancora pil complessa. Ognuno dei ceppi modificati
conteneva ulteriori alterazioni, che risultano essere in tutto almeno nove, comprese le cinque condivise.
Questo “quintetto di base” potrebbe forse essere sufficiente a rendere il virus trasmissibile per via aerea
tra i mammiferi, ma non esclude che non siano necessarie anche alcune delle altre modifiche. Non & noto
quale ruolo possano giocare queste alterazioni. Sia Fouchier che Kawaoka non nascondono i potenziali
rischi di una pandemia a seguito di un “ escape virale “

Procurato allarme ? Questa non & la prima volta che ricercatori sollevavano i rischi di una pandemia
attraverso il loro lavoro in laboratorio. In un articolo del 2005 su Science , un ricercatore dei Centers for
Disease Control degli Stati Uniti, Terrence Tumpey, e i suoi coautori hanno descritto come hanno
“resuscitato” il virus responsabile della l'influenza pandemica del 1918 che ha ucciso circa 50 milioni di
persone. Hanno ammesso che lo scopo era di “resuscitare” il virus e studiare le proprieta associate alla sua
straordinaria virulenza", hanno inoltre ammesso quanto fosse pericoloso un agente patogeno:
"L'espressione coordinata dei geni del virus del 1918 conferisce sicuramente il fenotipo unico ad alta
virulenza osservato con questo virus pandemico". Prima che Tumpey e i suoi colleghi ricostruissero il ceppo
del 1918, il virus era stato difficile da trovare ed isolare Nel 1951, ad esempio, Johan Hultin si reco in un
remoto villaggio dell'Alaska per ottenere campioni dai corpi delle vittime della pandemia conservati nel
permafrost artico, ma non possedendo le metodiche molecolari necessarie i tentativi di “resuscitare" il
virus fallirono. Diversi esperti hanno evidenziato i pericoli che un rilascio ambientale del virus del 1918
rappresenterebbe, il piu determinato € Donald A. Henderson, I'epidemiologo a cui e stato attribuito il
merito dell’eradicazione del vaiolo attraverso la strategia delle vaccinazione ad anello, che ritiene: "le
potenziali implicazioni di un operatore di laboratorio infetto e la diffusione oltre il laboratorio terrificanti".
Dopo che Fouchier e Kawaoka hanno pubblicato il loro lavoro, il dibattito sulla creazione di minacce
patogene ai fini dello studio ha portato il governo degli Stati Uniti ad attuare una moratoria sul
finanziamento della cosiddetta ricerca su "guadagno di funzione". Successivamente, da quando la pausa
temporanea & stata revocata molti laboratori stanno creando e ricercando virus aviari e umani
potenzialmente pandemici. Il dibattito sui rischi di questa ricerca € appena iniziato. Nel 2012, quando
Fouchier e i suoi coautori hanno scritto il loro articolo, era noto che I'influenza aviaria altamente patogena
o H5N1 si trasmetteva da una persona malata all'altra solo raramente. Il virus mutato potrebbe causare
morbilita e mortalita, ma finora non ha acquisito la capacita di essere trasmesso da aerosol o goccioline
respiratorie ("trasmissione aerea") tra gli esseri umani. Se fosse in grado di trasmettersi prontamente



attraverso l'aria, tuttavia, diventerebbe molto piu minaccioso, | virus dell'influenza aviaria A/H5N1
potrebbero acquisire la capacita di trasmissione aerea tra i mammiferi e quindi costituire un rischio per
I'influenza pandemica umana.

Le assicurazioni di Fouchier

Vai all’originale...

E quelle di Kawaoka

Vai all’originale...

Esistono 14 laboratori potenzialmente in grado di provocare una pandemia con milioni di morti Queste
dati agghiaccianti provengono da un'analisi, durata diversi anni, degli incidenti segnalati al Federal Select
Agent Program e dell'Office of Science Policy che ha calcolato...

Vai all’originale...

Considerazioni Jacques-Bénigne Bossuet nel suo Discours sur I'Histoire universelle (1681) riteneva che La
salute dipende piu dalle precauzioni che dalle medicine.In certa misura anche gli uomini sono programmati
dalla natura. Siamo fatti per bere acqua e non candeggina, e nonostante tutte le precauzioni, prima o poi
dobbiamo morire

Domani 18 settembre:

Svelare un mistero: perché le cellule umane richiedono il colesterolo
L’opinione di Philip Yeagle

Department of Molecular and Cell Biology, University of Connecticut



