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 Immagine rappresentativa dell’esperimento di Western 

canale Piezo1 (≈ 250 kDa) e della proteina housekeeping β actina (≈
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Tracce rappresentative dei segnali di Ca²⁺ ottenuti stimolando le cellule 

µM; Gd³⁺ 30 µM) e genetici (esiPiezo1) del canale Piezo1. 
segnali di Ca²⁺ ottenuti stimolando le cellule con Yoda1 10 µM in assenza (CTRL) o in 
presenza degli stessi inibitori farmacologici (GSMTx4 5 µM; Gd³⁺ 30 µM) e genetici 

Tracce rappresentative dei segnali di Ca²⁺ ottenuti 

E. Quantificazione dell’ampiezza del picco dei segnali di Ca²⁺ indotti da 
Yoda1 2 µM (D) e 10 µM (E) in presenza di inibitori farmacologici (GSMTx4 5 µM; Gd³⁺ 



n ≥ 20). Nel grafico sono riportate la media (barre), la distribuzione dei replicati 
biologici (punti) e la deviazione standard (barre di errore). L’analisi statistica
effettuata mediante Student’s t test confrontando ciascuna condizione sperimentale 
(esiPiezo1, GSMTx4, Gd³⁺) con il rispettivo controllo (Yoda1 2 µM o Yoda1 10 µM). Gli 
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Quantificazione dell’ampiezza del picco dei segnali di Ca²⁺ indotti da Yoda1 

(barre di errore). L’analisi statistica è stata effettuata mediante Student’s t test 

significatività statistica: **pValue ≤ 0,005; ***pValue ≤ 0,0005.
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