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Breve scheda divulgativa del progetto di ricerca

L'infiammazione nel sistema nervoso gioca un ruolo cruciale nell'evoluzione della malattia di

Alzheimer, contribuendo all'accumulo della proteina Tau, uno dei principali segni distintivi della
malattia. Recenti studi suggeriscono che intervenire sull'infiammazione potrebbe prevenire i
danni neuronali associati a questo accumulo. La Dott.ssa Mutti e il suo gruppo di lavoro hanno
gia dimostrato che LRRK2, una proteina multidominio con attivita chinasica, € coinvolta nella
regolazione dell'infiammazione. L'obiettivo dello studio & indagare se l'infiammazione mediata
da LRRK2 possa: favorire la fosforilazione e l'aggregazione di Tau; compromettere il
funzionamento dei complessi nucleari responsabili del trasporto di proteine e RNA nei neuroni;
alterare I'attivita sinaptica, e infine, se I'inibizione farmacologica di LRRK2 possa ridurre i danni
causati dagli aggregati di Tau. Per questo, lo studio utilizzera modelli di cellule staminali di
controllo e derivate da pazienti con la mutazione PSEN1 M146l, una delle varianti genetiche
pit comuni nell’Alzheimer familiare, al fine di identificare nuovi meccanismi che possano
essere utilizzati per trattare la malattia di Alzheimer.

Breve biografia personale

Veronica Mutti si € laureata con lode in Biologia Molecolare presso I'Universita degli Studi di
Parma nel 2016. Successivamente ha conseguito il dottorato in Scienze Biomediche e
Medicina Traslazionale presso I'Universita degli Studi di Brescia, dove attualmente ricopre il
ruolo di assegnista di ricerca.

Durante il dottorato, ha sviluppato progetti di ricerca focalizzati sul differenziamento di cellule
staminali pluripotenti indotte umane (hiPSC) in astrociti e neuroni al fine di studiare i
meccanismi patologici alla base della neurodegenerazione nella malattia di Parkinson con un
focus specifico sul ruolo del gene LRRK2.

Dopo il dottorato, ha proseguito la sua ricerca presso I''RCCS Fatebenefratelli di Brescia, dove
ha approfondito I'effetto della neuroinfiammazione mediata da LRRK2 sulle funzioni neuronali,
utilizzando modelli di Parkinson e Alzheimer in vitro derivati da hiPSC, oltre che a sistemi
sperimentali in vivo.

Il suo lavoro si propone di identificare nuovi target terapeutici per le malattie
neurodegenerative, con particolare attenzione a quelle caratterizzate da una componente
infammatoria, come il Parkinson e I'Alzheimer.



