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/1) Come modello in vivo di sindrome
di Noonan si possono utilizzare topi
portatori della mutazione in grado di
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3) Dalle iPSCs, in seguito al
differenziamento, e possibile
oftenere i neuroni d’interesse
dotati dello stesso genoma del

aziente affetto dalla malattia!
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L’utilizzo di questi due modelli
complementari ha come obiettivo quello di
identificare i meccanismi molecolari che

causano deficit cognitivi e i potenziali target .
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