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Le cure materne migliorano 
la plasticità del cervello: 
il ruolo del gene Npy1r nelle 
reti perineurali.
La plasticità è la caratteristica principale 
che permette al cervello di adattarsi 
agli stimoli dell’ambiente esterno, 
modulando i suoi circuiti neurali.
Le cure materne, come l’ambiente 
che ci circonda, sono un importante 
strumento capace di influenzare lo 
sviluppo e la plasticità del cervello 
e possono avere degli effetti a lungo 
termine sulla memoria, sull’apprendi-
mento e sulla capacità di gestire l’an-
sia e lo stress anche nella vita adulta.
Una funzione importante in questi 
processi è svolta dalle reti peri-neu-
rali, strutture che circondano e sta-

bilizzano alcuni neuroni in regioni 
collegate al comportamento emo-
tivo. 
Il progetto vuole studiare il recettore 
Npy1r, una proteina la cui produzione 
nel cervello va di pari passo con la 
qualità e quantità di cure materne 
ricevute nei primi giorni di vita; essa 
ha un ruolo nella formazione delle 
strutture neurali alla base dell’appren-
dimento, dell’ansia e della paura.
Cure materne intense nelle prime 
due settimane di vita fanno aumentare 
i livelli di Npy1r nei neuroni del sistema 
limbico, importante nel regolare le 
risposte emotive, e contribuiscono alla 
sua plasticità.
Questa proprietà dei circuiti cerebra-
li ha un enorme potenziale terapeutico 
per diversi disturbi comportamentali 
del sistema nervoso centrale dell’adul-
to come la suscettibilità ad ansia e 
stress e i disturbi di memoria.
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Proteina prionica mutante: 
meccanismi di neurotossicità 
e possibili strategie 
terapeutiche.
La proteina prionica è una molecola 
presente a livello cerebrale in tutti i 
mammiferi. In determinate circostanze, 
si genera una forma mutata mal fun-
zionante che si accumula nel cer-
vello e la cui presenza è alla base 
della malattia neurodegenerativa da 
prioni.
Le cause possono essere svariate, di 
natura genetica o scatenate da infezioni.
I sintomi neurologici sono dovuti all’in-
terferenza della proteina mutata sulle 
sinapsi tra neuroni: questo causa una 
disfunzione a livello della trasmis-
sione nervosa che a sua volta, in 
ultima istanza, causa  la morte neu-
ronale.
Lo scopo del progetto è chiarire i pas-
saggi molecolari che sottendono a tale 
processo patologico: in particolare si 

vuole verificare l’ipotesi che la proteina 
prionica mutata alteri le funzioni 
cognitive interagendo e danneggian-
do alcune molecole che governano 
la neurotrasmissione: i recettori del 
glutammato. 
La proteine prionica impedirebbe la 
loro normale funzione fisiologica inter-
ferendo col corretto posizionamento 
dei recettori sulla membrana dei neu-
roni e cambiandone le proprietà biofisi-
che. Questo a sua volta danneggia la 
neurotrasmissione e la maturazione 
del neurone causandone la morte.
Chiarire il meccanismo attraverso il 
quale la proteina prionica mutata sia 
in grado di generare danni a livello 
cerebrale può aprire la strada a pos-
sibili strategie terapeutiche.
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