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Il nostro gruppo di ricerca si € sempre concentrato sulla comprensione dei meccanismi
molecolari che sono alla base della biologia delle cellule staminali pluripotenti. In questo
contesto, stiamo studiando la funzione della RNA-binding protein (RBP) Lin28a nel
differenziamento delle cellule staminali pluripotenti e nella costituzione di cellule staminali
pluripotenti indotte (iPSCs) in collaborazione con Tommaso Russo, Giuseppina Divisato
(Universita di Napoli "Federico 1I"), Chiara D'Ambrosio, Andrea Scaloni (CNR, Napoli) e
Giovanni Cuda (Universita di Catanzaro "Magna Graecia”). Uno dei target di Lin28a, il
fattore Hmga2, é strettamente richiesto per permettere alle cellule staminali pluripotenti di
andare incontro a differenziamento. Stiamo studiando i meccanismi molecolari orchestrati
da Hmga2 in collaborazione con Tommaso Russo e Giuseppina Divisato (Universita di
Napoli "Federico 1I").

Negli ultimi anni, ho anche sviluppato una linea di ricerca volta a generare e caratterizzare
modelli di malattie umane utilizzando la riprogrammazione di cellule somatiche in cellule
staminali pluripotenti. Questi modelli permettono di identificare i determinanti molecolari
della malattia umana e possono essere utilizzati per sviluppare terapie specifiche.
Abbiamo gia generato e caratterizzato modelli di malattia basati su iPSC per studiare i
meccanismi molecolari delle neuropatie (in collaborazione con Fiore Manganelli e Lucio
Santoro dell'Universita di Napoli "Federico 1I") e della malattia di Wilson (in collaborazione
con Roman Polishchuk del TIGEM e Stefano Bonatti dell'Universita di Napoli "Federico
[I"). Inoltre, abbiamo anche stabilito collaborazioni nazionali ed internazionali per generare
modelli di malattia bioingegnerizzati con Fiore Manganelli, Simona Paladino, Alessandro
Pezzella, Giuseppina Divisato (Universita di Napoli "Federico 11"), Paul Wieringa
(Maastricht University, Olanda), Dario Greco (Tampere University, Finlandia) Chiara
Zurzolo (Pasteur Institute, Parigi, Francia) e Nuria Montserrat (IBEC Barcellona, Spagna).
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