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Formazione e carriera accademica

e 1982: Laurea in Scienze Biologiche, Dipartimento di Genetica, Biofisica e Biochimica (Prof.
Anna Rossi e Prof. Nicola Loprieno), Universita di Pisa

e 1983-1986: Borsista presso la Scuola di Farmacologia dell’Istituto di Ricerche Farmacologiche
Mario Negri (Laboratorio di Enzimologia, responsabile: Dr. Mario Salmona), Milano
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(Laboratorio di “Pl kinases in lipid signaling”, responsabile: Prof. Lewis C. Cantley, Tufts
University Medical School, Boston, USA)

e 1991-1995: Ricercatore post-doc Dipartimento di Biomedicina e Oncologia (Laboratorio di
“Oncogene Signaling”, responsabile: Prof. Paolo Comoglio), Universita di Torino

e 1996-1999: Ricercatore Universitario di Biochimica, Dipartimento di Genetica, Biologia e
Biochimica, Universita di Torino

e 2000-2006: Professore Associato di Biochimica, Dipartimento di Scienze Mediche, Facolta di
Medicina, Universita del Piemonte Orientale, Novara

e 2006-2014: Professore Ordinario di Biochimica (dal 2012 al 2014 di Biologia Molecolare),
Dipartimento di Medicina Traslazionale, Universita del Piemonte Orientale, Novara

e 2014-2018: Professore Ordinario di Biochimica, Facolta di Medicina, Universita Vita-Salute San
Raffaele, Milano, e Responsabile dell’Unita di Segnalazione Lipidica presso la Divisione di
Oncologia Sperimentale dell’Ospedale San Raffaele

e 2019-2024: Professore Ordinario di Biologia Molecolare presso il Dip. di Biotecnologie
Molecolari e Scienze per la Salute, Centro di Biotecnologie Molecolari, Universita di Torino

e 2024- ...: Professore Ordinario di Biochimica presso lo stesso Dipartimento.

Incarichi accademici

e Dal 2024: Vice Direttore per la Ricerca Scientifica del Dipartimento di Biotecnologie Molecolari e Scienze
per la Salute, Universita di Torino

e Dal 2024: Coordinatore del Dottorato di Ricerca in Scienze Biomediche e Oncologia, Universita di Torino

Attivita didattica

e 2000-oggi: Docente di Biochimica nei corsi di laurea di Medicina e Chirurgia, di Odontoiatria e di Scienze
Motorie presso I'Universita del Piemonte Orientale (2000-2014) e presso I'Universita Vita-Salute San
Raffaele (2010-2025)

e 2002-2015: Docente di Biochimica nei corsi di laurea di Biotecnologie (triennale e magistrale) presso
I’'Universita del Piemonte Orientale

e 2011-2015 e 2020-o0ggi: Docente di Biologia Molecolare nei corsi di laurea di Medicina e Chirurgia e dei
corsi di laurea in Biotecnologie (triennale e magistrale) presso I’'Universita del Piemonte Orientale (2011-
2014) e presso I'Universita di Torino (dal 2020

Interessi di ricerca attuali
e Regolazione dei meccanismi di segnalazione che controllano il metabolismo mitocondriale nella
cachessia tumorale e nell’invecchiamento
e Meccanismi molecolari che regolano l'espressione di TCR e CAR sulla superficie cellulare in
immunodeficienze primitive, in cellule T infiltranti i tumori e nell'immunosenescenza



e Ruolo delle diacilglicerolo chinasi (DGK) nella segnalazione cellulare e nel traffico recettoriale in
ambito oncologico, immunitario e metabolico

Flnanziamenti (ultimi 5 anni)

2022-2026: AIRC — Diacylglycerol kinase alpha as mediator of tumor-induced immune escape
2023-2026: Ricerca Finalizzata — Ministero della Salute (RF-2021-12373598) Uncover and overcome
senescence and dysfunction of genetically engineered T lymphocytes for cancer immunotherapy
2023-2026: PNRR MUR — MCA4C2 PE8 “Age-it: Ageing individuals in an ageing society” — Molecular
mechanisms coupling DNA damage to T cell senescence and dysfunction

2023-2026: PRIN 2022 — Coordinatore nazionale — Ruolo della regolazione dello splicing del’'mRNA nella
cachexia tumorale

2018-2021: Telethon — Linibizione mediata da SAP di DGKa attiva un nuovo switch differenziativo nelle
cellule T attivate: implicazioni terapeutiche nella sindrome XLP1

2018-2021: Fondazione CARIPLO — Ruolo della grelina non acilata e dell’autofagia nel contrastare la
fragilita associata all’invecchiamento

2017-2020: MIUR — PRIN 2016 (coordinatore nazionale) — DGKa regola l'autorinnovamento e la
tumorigenesi delle cellule staminali del glioblastoma

2016-2019: AIRC — Ruolo della PI3-chinasi gamma indotta dal tumore nella resistenza muscolare alla
grelina in corso di cachexia

2018-2019: AFM-Telethon (Francia) — Grelina acilata e non acilata, inflammazione e atrofia muscolare:
ruolo inatteso dei recettori noti e nuovi della grelina
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