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Breve scheda divulgativa del Progetto di ricerca:

Una variante naturale del recettore autofagico NDP52 come possibile bersaglio per
nuovi trattamenti nella malattia di Alzheimer

Nella malattia d’Alzheimer (MA), la proteina tau diventa fosforilata in modo aberrante (tau
patologica) contribuendo alla disfunzione e alla morte neuronale. E quindi importante
sviluppare approcci terapeutici che possono favorire la sua eliminazione.

L'autofagia € un processo fisiologico fondamentale per la degradazione di proteine
specifiche, di organelli o agenti patogeni attraverso i lisosomi. Durante questo processo,
un recettore dell'autofagia collega direttamente il carico da degradare e lo porta in una
vescicola a doppia membrana chiamata autofagosoma che si fonde poi con i lisosomi per
degradare il materiale inghiottito. La proteina NDP52, uno dei principali recettori
dell'autofagia, svolge un ruolo protettivo nella patogenesi della MA direttamente legando la
proteina tau e facilitando la sua degradazione attraverso I'autofagia. Poiché il mio gruppo
di ricerca ha recentemente individuato, una variante naturale di NDP52 (NDP52€E) che
possiede un’attivita autofagica piu elevata rispetto alla forma comune di NDP52, con
questo progetto si ipotizza che questa variante NDP52CF possa essere in grado di mitigare
la malattia d’Alzheimer eliminando in modo piu efficiente la proteina tau rispetto alla forma
‘comune” di NDP52 nei neuroni da pazienti affetti da morbo di Alzheimer e proteggerle
dalla degenerazione.

Il progetto ha quindi il potenziale di evidenziare la variante naturale NDP52%E come nuovo
fattore protettivo nel morbo d’Alzheimer.
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