
Tema della ricerca: Studio di meccanismi nella riparazione del danno d’organo microvascolare 
indotto dal diabete.  

Con questo progetto si vuole studiare il processo di danno microvascolare indotta dalla condizione 
diabetica, soffermandosi in particolar modo su cellule dell’asse monocitico-macrofagico . Lo 
studente svilupperà competenze di biologia cellulare e molecolare. In particolare, utilizzerà topi 
knock-out come sistemi modello per lo studio di meccanismi di reclutamento dei macrofagi 
nell’area di danno cardiaca e renale e svilupperà metodiche di analisi confocale e citofluorimetriche. 
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Tema della ricerca: Ruolo della PDE5 nella fisiopatologia del cuore 

L’obiettivo di questo progetto è quello di valutare il ruolo fisiopatologico della Fosfodiesterasi di 
tipo 5 (PDE5) nello sviluppo, progressione e possibile regressione delle modificazioni morfologiche 
e funzionali che si verificano durante la cardiomiopatia ipertrofica. Il processo di rimodellamento 
ipertrofico sarà studiato, sia in vitro che in vivo, utilizzando anche un modello murino knockout. 
L'ipertrofia  sarà indotta chirurgicamente mediante coartazione dell’arco aortico trasverso (TAC), o 
farmacologicamente mediante la somministrazione di Isoproterenolo (ISO). Infine, metodiche di 
indagine fisiologica sia a livello d’organo che cellulari, saranno utilizzate sfruttando il modello 
Langendorff , un sistema di perfusione ex vivo del cuore.  
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