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L’attività scientifica della Dott.ssa Rosalba Senese rientra nel tema generale del controllo dell’omeostasi 

energetica ed in particolare la sua attenzione è rivolta ad identificare i meccanismi molecolari e cellulari che 

sono alla base degli effetti degli ormoni tiroidei sulla regolazione della spesa energetica. Alla luce di ciò, i suoi 

primi studi si sono focalizzati su un tessuto metabolicamente attivo quale il muscolo scheletrico, contribuendo 

a chiarire il ruolo e la regolazione della Proteina Disaccoppiante 3 (UCP3), una proteina che per la sua marcata 

espressione in tale tessuto e per la sua capacità di catalizzare la proton leak mitocondriale (effetto 

disaccoppiante), ha ricevuto una notevole attenzione per le possibili implicazione nella modulazione della 

spesa energetica. Ella ha dimostrato che la regolazione dell’espressione di UCP3 da parte della T3 è specie- 

specifica e, nel ratto, a differenza del topo e dell’uomo, richiede la presenza degli acidi grassi che agiscono 

tramite i PPARs. Inoltre, tramite un’analisi di sequenza, si è osservata una differenza strutturale tra i promotori 

di topo, ratto e uomo che spiega la differente regolazione. I suoi studi, inoltre, hanno permesso di evidenziare 

che nel muscolo scheletrico gastrocnemio di ratto la T3 stimola contemporaneamente sia il metabolismo 

glucidico che quello degli acidi grassi attraverso una rapida attivazione delle vie di segnalazione che 

coinvolgono la fosforilazione dell’AMPK e l’AKT/proteina chinasi B. Ai cambiamenti metabolici sono anche 

associati cambiamenti strutturali indicando che la T3 induce a lungo termine uno shift verso il metabolismo 

glucidico. L’attenzione della dott.ssa Senese, successivamente, si è focalizzata su un’altra iodotironina, la 3,5 

diiodotironina, (T2), un metabolita periferico della T3 considerato fino a qualche anno fa un suo prodotto 

inattivo. I risultati delle sue ricerche hanno mostrato che la T2 è biologicamente attiva e, al pari della T3, 

incrementa il metabolismo a riposo, ma con un meccanismo diverso da quello della T3. Utilizzando, infatti, un 

particolare approccio sperimentale, la “top down elasticity”, che permette di discriminare tra “proton-leak” e 

“redox-slip”, ha dimostrato che la T2 influenza il disaccoppiamento mitocondriale incrementando la 
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un fenotipo più glicolitico. La Dott.ssa Senese negli ultimi anni ha focalizzato la sua attenzione sul tessuto 

adiposo bianco (WAT) e bruno (BAT). Una sua recente pubblicazione, infatti, ha dimostrato che la T2 è in 

grado di stimolare la termogenesi nel BAT. Ricerche in corso sono volte alla valutazione di un altro importante 

fenomeno che è l’imbrunimento del tessuto adiposo bianco in bruno e all’identificazione di eventuali mediatori 

target della T2 tra cui alcuni microRNAs. L’insieme dei risultati, quindi, evidenziano, il potenziale uso della 

T2 per contrastare disordini metabolici indotti dalla dieta. I risultati delle sue ricerche si sono concretizzati in 
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presentata; 

- al 62° congresso Nazionale della Società Italiana di Fisiologia (SIF) come migliore poster presentato. 



Ha partecipato ad un progetto di rilevante interesse nazionale, PRIN 2008 e ad un progetto di interesse 

regionale (L.R.N.5 2007). 


