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ALLEGATO B 
 
 
UNIVERSITÀ DEGLI STUDI DI MILANO 
selezione pubblica per n.1 posto/i di Ricercatore a tempo determinato ai sensi dell’art.24, comma 3, 
lettera b) della Legge 240/2010 per il settore concorsuale 05/G1 - Farmacologia, Farmacologia Clinica 
e Farmacognosia 
settore scientifico-disciplinare BIO/14 - Farmacologia 
presso il Dipartimento di BIOTECNOLOGIE MEDICHE E MEDICINA TRASLAZIONALE, 
(avviso bando pubblicato sulla G.U. n. 53 del 05/07/2019) 
Codice concorso 4120 
 
 

 
Clara De Palma 
CURRICULUM VITAE 
 
 

INFORMAZIONI PERSONALI (NON INSERIRE INDIRIZZO PRIVATO E TELEFONO FISSO O CELLULARE) 

COGNOME DE PALMA 

NOME CLARA 

DATA DI NASCITA 04/10/1978 

 
 
 

ESPERIENZE PROFESSIONALI 

 

Novembre 2008 - oggi: Collaboratore tecnico professionale -CPT- presso l’Unità di Farmacologia 

Clinica dell’ASST-Fatebenefratelli-Sacco, Ospedale “Luigi Sacco”, Milano (Responsabile: Prof. 

Emilio Clementi). Principali attività svolte: Coordinazione, partecipazione e realizzazione di 

ricerche finalizzate all’individuazione di nuovi bersagli molecolari coinvolti nella patogenesi di 

malattie neuromuscolari e degenerative, quali la distrofia muscolare di Duchenne e la distrofia 

dei cingoli.  

Principal investigator di uno studio finanziato dal Ministero della Salute sull’identificazione del 

ruolo patogenetico dei mitocondri nella progressione di disordini muscolari e neuronali (GR-2011-

02350544). 

 

Luglio 2009 - Luglio 2014: Specializzando in Farmacologia Medica presso l’Unità di Farmacologia 

Clinica dell’ASST-Fatebenefratelli-Sacco, Ospedale “Luigi Sacco” - Dipartimento di Scienze 

Biomediche e Cliniche “L. Sacco”, Università degli Studi di Milano (Responsabile: Prof. Emilio 

Clementi). 

 

Dicembre 2006 – Ottobre 2008: Borsista Post-doc presso lo “Stem Cell Research Unit” del DIBIT- 

Ospedale San Raffaele, Milano (tutor: Prof. Emilio Clementi). Principale argomento di ricerca: 

identificazione di nuove vie di segnale coinvolte nell’insorgenza e progressione di patologie 

neuromuscolari. 
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Febbraio 2003 – Ottobre 2006: studente di dottorato in “Farmacologia e Biochimica della Morte 

Cellulare”, Università degli Studi della Calabria (tutor: Prof. Emilio Clementi). Principale 

argomento di ricerca: identificazione e caratterizzazione molecolare di una nuova mutazione nel 

gene ALS2 responsabile di una forma giovanile di sclerosi laterale primaria (JPLS). 

 

ISTRUZIONE E FORMAZIONE 

 

Dicembre 2017 (01/12/2017): Abilitazione scientifica nazionale per professore di seconda fascia 

per il settore disciplinare 05/G1- Farmacologia, Farmacologia Clinica e Farmacognosia 

 

Luglio 2014 (09/07/2014): Diploma di Specializzazione in “Farmacologia Medica” Università 

degli Studi di Milano, con votazione 70/70 e lode. Titolo della tesi: “Farmaci donatori di ossido 

nitrico nella distrofia muscolare di Duchenne: nuovo approccio terapeutico”  

 

Dicembre 2006 (04/12/2006): Dottorato di Ricerca (PhD) in “Farmacologia e Biochimica della 

morte cellulare”, Dipartimento Farmaco-Biologico, Università degli Studi della Calabria. Titolo 

della tesi: “Sclerosi laterale amiotrofica: identificazione di una nuova mutazione in alsina e 

caratterizzazione del ruolo citoprotettivo dell’ossido nitrico”. 

 

Novembre 2005: Abilitazione alla pratica farmaceutica, Università degli Studi di Milano 

(valutazione 316/350). 

 

Febbraio 2003 (04/02/2003): Laurea in “Chimica e Tecnologia Farmaceutiche (CTF)” 

Università degli Studi di Milano, con votazione 110/110 e lode. Titolo della tesi: “Sinergismo tra 

ossido nitrico e segnali maturativi nelle cellule dendritiche umane: regolazione dell’attivazione 

dei linfociti T”. 

 

Luglio 1997: Diploma di Tecnico di laboratorio chimico biologico con votazione 56/60. 

 

 

LINGUE STRANIERE 

Ottima conoscenza della lingua inglese scritta e parlata 
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ATTIVITÀ DI RICERCA 
 

SCOPUS ID: 8692287800 

ORCID ID: 0000-0003-0365-7414 
 
ATTIVITA’ SCIENTIFICA 

L'attività scientifica della Dott.ssa Clara De Palma durante e dopo il dottorato si è focalizzata 

sull’identificazione di nuovi bersagli molecolari coinvolti nell’insorgenza e nella progressione di 

patologie neuromuscolari degenerative. Le distrofie muscolari ed in particolare la distrofia 

muscolare di Duchenne e la distrofia dei cingoli, così come la neurodegenerazione sono le 

principali tematiche di ricerca affrontate dalla Dott.ssa De Palma, la quale ha identificato nei 

mitocondri e nei processi ad essi correlati i principali meccanismi coinvolti nell’insorgenza del 

danno. 

Il conseguimento da parte della Dott.ssa De Palma della specialità in Farmacologia Medica ha 

aiutato allo sviluppo di studi preclinici accurati e mirati al successivo sviluppo clinico di molecole 

utilizzabili nelle distrofie muscolari. 

 

Di seguito l’attività scientifica prevalentemente svolta dalla Dott.ssa De Palma nel corso della sua 

carriera, con riferimento ai principali lavori pubblicati: 

 

A. Identificazione di nuovi mediatori coinvolti nella patogenesi delle distrofie muscolari 

I mitocondri durante il differenziamento muscolare subiscono un profondo rimodellamento 

e Drp1 ed ossido nitrico sono i principali regolatori del processo. Drp1 è una proteina chiave 

nel processo di fissione mitocondriale ed è finemente regolata. NO fosforila Drp1 attraverso 

il suo secondo messaggero cGMP e l’attivazione di una specifica chinasi cGMP dipendente. 

Questa fosforilazione ha un’azione inibitoria sull’attività di Drp1 favorendo la fusione dei 

mitocondri e la formazione di un network articolato ed efficiente (De Palma et al., 2010). 

NO e Drp1 sono dunque due mediatori essenziali per il differenziamento miogenico, ed il 

loro ruolo è stato approfondito con la generazione e lo studio di specifici modelli murini. 

Il topo nNOS knockout mostra un ridotto sviluppo muscolare fin dalle prime fasi di 

miogenesi neonatale associato ad un network mitocondriale alterato, ad una bioenergetica 

compromessa e ad elevati livelli di autofagia, che portano ad una maggiore suscettibilità 

del muscolo all'esercizio (De Palma et al., Skeletal Muscle 2014). 

Nel modello murino over-esprimente Drp1 esclusivamente nel muscolo si evidenzia un 

difetto specifico nei muscoli glicolitici che risultano avere una minore massa. Il difetto si 

osserva in fase postnatale dopo P21, non è correlato ad una diminuita efficienza delle 

cellule satelliti e peggiora con lo sviluppo diventando conclamato in fase adulta. È inoltre 

associato all'attivazione del processo di UPR (unfolded protein response) che porta ad una 

parziale inibizione del processo di traduzione delle proteine e ad una perdita specifica di 

mitocondri intermiofibrillari non associata però a difetti bioenergetici evidenti (Touvier, 

De Palma et al., Cell Death and Disease 2015). Un aumento di Drp1 si osserva anche nella 

distrofia muscolare di Duchenne, ma il suo ruolo non è mai stato valutato in dettaglio. 

Questo aspetto insieme all’analisi del ruolo di Drp1 nello sviluppo muscolare è stato oggetto 

di un progetto triennale presentato dalla Dott.ssa De Palma come PI e approvato dal 



 

 

 

 

4 

 

Ministero della Salute (GR-2011-02350544). 

La dott.ssa De Palma ha quindi valutato il ruolo di Drp1 e delle dinamiche mitocondriali 

nella progressione della distrofia muscolare di Duchenne con la possibilità di modulare 

questa via attraverso lo specifico inibitore mdivi-1. I dati a disposizione dimostrano una 

buona efficacia di questo farmaco nel migliorare i mitocondri ed il fenotipo distrofico 

agendo su una specifica via di segnale che è quella mediata dai DAMPS (damage-associated 

molecular pattern). 

Lo stato dei mitocondri è strettamente correlato ai livelli di autofagia la cui importanza 

nel muscolo adulto è stata ben caratterizzata. Attraverso la generazione di un nuovo 

modello murino con la delezione di un gene chiave per il processo autofagico 

specificamente in cellule satelliti abbiamo valutato gli effetti di questo processo nello 

sviluppo muscolare a partire dalla fase embrionale. I dati evidenziano un specifico difetto 

nella miogenesi neonatale con un conseguente ritardo di crescita del topo che è associato 

ad alterati livelli muscolari di IGF1 (insulin-like growth factor). L’asse GH (growth 

hormone)-IGF1 risulta specificamente compromesso nel muscolo per downregolazione del 

recettore del GH, con un meccanismo mediato da NRF2 e dipendente dai corretti livelli di 

autofagia (Zecchini et al., Autophagy 2019). Questo comporta una ridotta proliferazione 

delle staminali miogeniche con conseguente severo difetto di formazione dei miotubi. 

Questi lavori hanno aiutato a comprendere i meccanismi di base che vedono coinvolti i 

mitocondri nella fisiologia e nello sviluppo del muscolo e sono stati il punto di partenza per 

determinare quali altri aspetti biochimici e molecolari valutare in patologie muscolari 

severe come le distrofie. 

Uno studio mirato all’analisi dell’autofagia nel topo distrofico ed in biopsie di pazienti 

Duchenne ha dimostrato una compromissione di questo processo associata ad alterazioni 

delle vie di segnale correlate a mTOR e Akt determinando così un accumulo di mitocondri 

disfunzionali. La stimolazione cronica dell’autofagia attraverso una dieta a basso 

contenuto proteico migliora il fenotipo muscolare distrofico del topo riducendo il danno ed 

evidenzia come questo processo sia un buon approccio da considerare in distrofia (De Palma 

et al., Cell Death and Disease 2012). 

L’approfondimento di altri meccanismi che possono essere alla base di una scorretta 

funzionalità mitocondriale nel muscolo distrofico ha portato ad un’altra importante 

evidenza. In pazienti e nel modello murino di distrofia dei cingoli si osserva un difetto nella 

biogenesi dei mitocondri associato ad alterazioni epigenetiche sul promotore di PGC1, il 

principale gene responsabile dell’innesco del processo biogenetico. In particolare, tale 

promotore risulta acetilato e la cromatina presenta una conformazione che non permette 

la trascrizione. Utilizzando un farmaco inibitore delle deacetilasi istoniche (tricostatina) è 

possibile cambiare la conformazione della cromatina e riattivare il promotore, 

ripristinando una corretta biogenesi mitocondriale che determina un benefico switch di 

fibre (Pambianco et al., Cell Reports 2016). 

Un’ulteriore alternativa per riattivare il metabolismo ossidativo con beneficio per il 

muscolo distrofico è l’utilizzo di un farmaco donatore di ossido nitrico che specificamente 

promuove l’ossidazione degli acidi grassi potenziando efficacemente il metabolismo 

ossidativo con una via mediata da Sirt1 e AMPK (Pambianco et al., Cell Reports 2016) 

aprendo così le porte all’utilizzo di altri attivatori di Sirt1 in distrofia. Lo studio della 

biogenesi mitocondriale e di Sirt1 nella distrofia muscolare di Duchenne è ad oggi oggetto 
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di uno studio finanziato dall’associazione francese AFM-TELETHON (20568) che vede la 

Dott.ssa De Palma nel ruolo di co-PI (co-Principal Investigator) ed il cui obiettivo finale è 

potenziare il metabolismo ossidativo con l’utilizzo di farmaci che possano sbloccare la 

biogenesi mitocondriale o riattivare Sirt1, usati singolarmente od in combinazione per 

migliorarne l’efficacia. 

 

B. Identificazione di nuovi mediatori responsabili della neurodegenerazione e delle 

neurogenesi. 

Durante il dottorato la Dott.ssa De Palma in collaborazione con IRCCS E.Medea ha 

individuato e caratterizzato dal punto di vista molecolare una nuova mutazione nel gene 

ALS2 responsabile di una forma giovanile di sclerosi laterale primaria. La mutazione 

identificata nei pazienti è una mutazione missenso che determina una modificazione della 

localizzazione della proteina nativa a livello del comparto endosomiale determinando così 

apoptosi. Lo studio è stato effettuato a partire da un’evidenza clinica su paziente ed 

attraverso la creazione di un adeguato modello in vitro che ha permesso di identificare 

l’aumentata apoptogenicità della mutazione di per sé ed in risposta a stimoli (Panzeri et 

al. Brain 2006). Questo modello di neurodegenerazione è stato poi utile per dimostrare il 

ruolo protettivo del TNF- attraverso la stimolazione di una via di segnale mediata da 

sfingosina 1 fosfato (S1P) e l’attivazione dell’isoforma endoteliale della NOS nella 

patogenesi della sclerosi laterale amiotrofica (De Palma et al, Journal of Neurochemistry 

2008). 

Oltre allo studio dei meccanismi di neurodegenerazione la Dott.ssa De Palma si è 

concentrata anche sullo studio del ruolo dei mitocondri nel processo di neurogenesi. Dopo 

aver creato, in collaborazione con IRCCS E. Medea, degli adeguati modelli per lo studio del 

differenziamento neuronale a partire da precursori pluripotenti, abbiamo valutato 

l’importanza della forma mitocondriale per la corretta formazione del neurone. La fissione 

mitocondriale mediata da Drp1 è un evento chiave del processo ed infatti sia variazioni in 

positivo (modello overesprimente) che in negativo (modello knockout) dei livelli di Drp1 

determinano una mancata formazione di neuroni dopo induzione. Con questo studio 

abbiamo quindi dimostrato che Drp1 regola il programma trascrizionale neurogenetico 

indotto dall’acido retinoico (Vantaggiato et al. Frontiers in Cellular Neuroscience 2019). 

C. Collaborazioni.  

Le competenze nell’ambito della farmacologia di base hanno consentito alla Dott.ssa De 

Palma di intraprendere negli anni diverse collaborazioni con gruppi di ricerca nazionali ed 

internazionali quali:  

- il gruppo diretto dal Prof. Davide Gabellini capo unità della divisione di genetica e 

biologia cellulare dell’IRCCS Ospedale San Raffaele. Questo studio ha identificato i 

meccanismi molecolari mediati da due metiltransferasi istoniche responsabili della 

repressione genica ed associate a sviluppo di obesità dimostrando una regolazione 

epigenetica del metabolismo (Pedrotti et al., Science Advances 2019) 

-il gruppo diretto dal prof. Arkadiusz Orzechowski (Warsaw University of Life Sciences) 

per lo studio della miopatia associata a statine. Con un modello in vitro di 
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differenziamento miogenico ben caratterizzato abbiamo valutato il coinvolgimento dei 

mitocondri nel danno muscolare indotto da statine e studiato il ruolo protettivo del 

geranilgeraniolo (Anna Jaskiewicz et al. Journal of Clinical Medicine 2019) 

 
- Prof. Pier Lorenzo Puri (Sanford Children's Health Research Center, Sanford Prebys 

Burnham Medical Discovery Institute, La Jolla, CA, United States) e dott.ssa Lucia Latella 

(CNR-Institute of Translational Pharmacology, Roma). Questa collaborazione ha portato 

allo studio dei meccanismi di modulazione epigenetica di PGC1 nel modello murino di 

distrofia dei cingoli (Pambianco et al., Cell Reports 2016) ed è attualmente in corso per 

lo studio della biogenesi mitocondriale nel modello murino di distrofia muscolare di 

Duchenne. 

- il gruppo diretto dalla Dott.ssa Cecilia Gotti presso IN-CNR di Milano. Questa 

collaborazione attualmente in corso è finalizzata alla caratterizzazione di un possibile 

meccanismo d’azione mitocondriale di potenti agenti antiglioblastoma (Bavo et al., 

Journal of Medicinal Chemistry 2018) 

- Prof Davide Cervia presso DIBAF dell’Università degli Studi della Tuscia. In vari studi 

sono state valutate sostanze naturali ed analoghi sintetici di interesse farmacologico 

esplorando potenziali proprietà funzionali, meccanismi d’azione e potenzialità 

applicative. Questi studi hanno anche permesso di elaborare modelli in vitro ed in vivo 

utili per studi preclinici (Catalani et al. Frontiers in Chemistry 2019, Zecchini et al. Cell 

Death and Disease 2018) 

- il gruppo diretto dal Prof. Marco Sandri presso il Venetian Institute of Molecular 

Medicine (VIMM) di Padova. Questa collaborazione ha permesso di elaborare uno studio 

in vivo dei mitocondri nel topo nNOS KO (De Palma et al. Skeletal muscle 2014) e la 

valutazione degli effetti dell’autofagia in due modelli murini (Zecchini et al., Autophagy 

2019; De Palma et al., Cell Death and Disease 2012); 

- il gruppo diretto dalla Prof. Fabio Corsi presso l’Università degli Studi di Milano. Questa 

collaborazione ha portato alla pubblicazione di cinque lavori sulla possibilità di utilizzo 

di nanoparticelle funzionalizzate con Herceptin in un modello murino di tumore alla 

mammella per migliorare il trasporto del farmaco al sito d’azione (Colombo et al., 

Nature Communication 2016; Fiandra et al., ACS Nano 2013; Corsi et al., ACS Nano 2011; 

Mazzuchelli et al., ACS nano 2010; Corsi et al., Small 2009);  

 

PREMI E RICONOSCIMENTI 

 

2011: Vincitrice del premio per Ricerche Farmacologiche della Società Italiana di Farmacologia e 

FARMINDUSTRIA. 

 

2006: Vincitrice primo premo NicOx Young Researcher Award per giovani impegnati in ricerche 
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farmacologiche e/o biochimiche su ossido nitrico. 

 

 
RESPONSABILITA’ DI PROGETTI DI RICERCA FINANZIATI 

 

AFM-Telethon 2017 (20568): “PGC1 alpha gene expression regulation and mitochondrial biogenesis 

impairment in Muscular Dystrophies: new molecular signatures for novel therapeutic strategy”.  

€ 100.000  

Ruolo: co-investigator (co-PI) 

 

Ministero della Salute; Bando Ricerca Finalizzata 2011-2012: Progetti Ordinari presentati da 

Giovani Ricercatori: “Role of DRP1 and mitochondrial dynamics in neuronal and muscular 

disorders: molecular mechanisms and therapeutic implications” (protocollo: GR-2011-02350544) 

€ 387.000  

Ruolo: Principal Investigator (PI) 

 

Associazione italiana Studio Malformazioni. Bando Ricerche Finalizzate 2012. Progetto dal titolo: 

“Respirometria ad elevata risoluzione in cellule placentari preeclamptiche e iugr e cellule 

controllo sottoposte a ipossia”. 

€ 15.000 

Ruolo: responsabile tecnico-esecutivo. 

 

STUDI E RICERCHE SCIENTIFICHE AFFIDATE DA ISTITUZIONI PRIVATE 

Protocollo di ricerca finanziato da NicOX (contratto di servizio), per lo studio di una nuova 

generazione di farmaci donatori di ossido nitrico nella distrofia muscolare di Duchenne. Titolo: " 

Effects on naproxcinod compared to naproxen in the mdx mouse model of Duchenne muscular 

dystrophy". Responsabile dello studio: Prof. Emilio Clementi. Contributing Scientists: De Palma 

Clara.  

Con i dati ottenuti in questo studio è stato pubblicato un lavoro su Orphanet J Rare Dis (Miglietta, 

De Palma* et al. 2015- *corresponding author). 
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PARTECIPAZIONE A PROGETTI DI RICERCA  

 

2019-2022 PRIN 2017 (2017FJSM9S): “New pharmacological strategies modulating PGC1alpha 

signalling and mitochondrial biogenesis to restore skeletal and cardiac muscle functionality 

in Duchenne Muscular Dystrophy”. 

 

2010-2014 EUROPEAN COMMUNITY 7TH FRAMEWORK PROGRAMME FP7-HEALTH-2009-single-stage 

(HEALTH-2009-1.4-3) ENDOSTEM (241440): “Activation of vasculature associated stem cells 

and muscle stem cells for the repair and maintenance of muscle tissue”. 

 

2013 AIRC Investigator Grant 2011 Renewal request: “Acid Sphingomyelinase in melanoma 

development and progression”. 

 

2008-2010 AFM 2008 (13478): “Role of mitochondrial dynamics in myogenesis and in the 

therapeutic action of Nitric Oxide in muscular dystrophy”. 

 

2008-2010 Telethon 2007 GGP07006: “Molecular basis of the therapeutic effect of nitric oxide 

and the nitric oxide−releasing anti−inflammatory drug nitroflurbiprofen in muscular 

dystrophy: analysis of mitochondrial structure and function in developing and regenerating 

skeletal muscle”. 

 

2008-2010 PRIN 2007 (2007BZ4RX3_002): “Interazioni tra calcio, nitrossido e sfingomielinasi: 

studio di vie di segnale complesse coinvolte nello sviluppo tumorale e che possono aprire 

nuove prospettive terapeutiche”. 

 

2006-2008 AFM 2006 grant number 12048: “Evaluation of a therapy for muscular dystrophy 

combining the effects of nitric oxide and inhibition of inflammation”. 

 

2005-2007 Telethon 2005 GGP05007: “Evaluation of new, clinically−safe nitric oxide−releasing 

drugs with anti−inflammatory properties as therapeutic agents for muscular dystrophy”. 

 

2005-2007 ASSOCIAZIONE ITALIANA PER LA RICERCA SUL CANCRO (AIRC) 2004 (IG1016): “The cross 

talk among sphingomyelinases and nitric oxide synthases: implications for tumour growth”. 

 

2003-2005 PRIN 2003 (200305449_003): “La generazione di GMP ciclico da parte del nitrossido: 

suo ruolo funzionale nel controllo del metabolismo degli sfingolipidi e nella 

mitocondriogenesi; significato di questa regolazione nel processo apoptotico attivato dal 

fattore  di necrosi tumorale”. 
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BIBLIOMETRIA (fonte Scopus, luglio 2019) 

Numero totale di articoli  48 

H-index  21 

% 1°, 2° o ultimo autore 45.8% (22/48) 

Numero di citazioni  1335 

Numero medio di citazioni per pubblicazione  27.81 

Impact Factor totale 276.59 

Impact Factor medio per pubblicazione 5.76 
 

12 PUBBLICAZIONI SELEZIONATE PER LA VALUTAZIONE COMPARATIVA 

Numero totale di articoli  12 

% 1°, 2° o ultimo autore 11/12 

Numero di citazioni  382 

Numero medio di citazioni per pubblicazione  31.8 

Impact Factor totale 92.42 

Impact Factor medio per pubblicazione 7.7 
 

LINKS A DATABASE BIBLIOMETRICI: 

 

SCOPUS: 

https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=8692287800 

 

Research Gate: 

https://www.researchgate.net/profile/Clara_De_Palma/publications?pubType=article 

 

Orcid: 

https://orcid.org/my-orcid 

 

Google Scholar: 

https://scholar.google.it/citations?user=U79epHgAAAAJ&hl=it 

 

Loop: 

https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=8692287800
https://www.researchgate.net/profile/Clara_De_Palma/publications?pubType=article
https://orcid.org/my-orcid
https://scholar.google.it/citations?user=U79epHgAAAAJ&hl=it
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http://loop.frontiersin.org/people/128282/overview 

http://loop.frontiersin.org/people/128282/overview
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5.69+ 

ELENCO PUBBLICAZIONI 
 
(*: last/corresponding author; #: equal contribution) 
 

  I.F. Cit 

1 Elisabetta Catalani, Federico Buonanno, Gabriele Lupidi, Silvia 

Bongiorni, Riccardo Belardi, Silvia Zecchini, Matteo Giovarelli, Marco 

Coazzoli, Clara De Palma, Cristiana Perrotta, Emilio Clementi, Giorgio 

Prantera, Enrico Marcantoni, Claudio Ortenzi, Anna Maria Fausto, 

Simona Picchietti and Davide Cervia. 

The Natural Compound Climacostol as a Prodrug Strategy Based on pH 

Activation for Efficient Delivery of Cytotoxic Small Agents 

Frontiers in chemistry. 28 June 2019 

doi: 10.3389/fchem.2019.00463 

Original research article 

3.78 0 

2 Anna Jaśkiewicz, Beata Pająk, Magdalena Łabieniec-Watała, Clara De 

Palma* and Arkadiusz Orzechowski*.  

Diverse action of selected statins on skeletal muscle cells – an attempt 

to explain geranylgeraniol (GGOH) protective effect in statin-associated 

myopathy (SAM). 

Journal of Clinical Medicine. 2019 

doi:10.3390/jcm8050694 

Co-corresponding author. Original research article 

5.69 0 

3 Vantaggiato C, Castelli M, Giovarelli M, Orso G, Bassi MT, Clementi E, 

De Palma C*.  

The fine tuning of drp1-dependent mitochondrial remodeling and 

autophagy controls neuronal differentiation 

Frontiers in Cellular Neuroscience. 2019 Apr 4 

doi: 10.3389/fncel.2019.00120.  

Last author. Original research article. 

3.9 0 

4 Pedrotti S, Caccia R, Neguembor MV, Garcia-Manteiga JM, Ferri G, De 

Palma C, Canu T, Giovarelli M, Marra P, Fiocchi A, Molineris I, Raso M, 

Sanvito F, Doglioni C, Esposito A, Clementi E, Gabellini D.  

The Suv420h histone methyltransferases regulate PPAR-γ and energy 

expenditure in response to environmental stimuli. 

Science Advances. 2019 Apr 17 

doi: 10.1126/sciadv.aav1472. 

Original research article 

12.8 0 

https://www.scopus.com/record/display.uri?eid=2-s2.0-85064220453&origin=resultslist&sort=plf-f&src=s&sid=43258247c2845f6815ab8282b60b632b&sot=autdocs&sdt=autdocs&sl=17&s=AU-ID%288692287800%29&relpos=0&citeCnt=0&searchTerm=
https://www.scopus.com/record/display.uri?eid=2-s2.0-85064220453&origin=resultslist&sort=plf-f&src=s&sid=43258247c2845f6815ab8282b60b632b&sot=autdocs&sdt=autdocs&sl=17&s=AU-ID%288692287800%29&relpos=0&citeCnt=0&searchTerm=
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-farmaci del sistema cardiovascolare: diuretici, calcio antagonisti, sistema renina-angiotensina-

aldosterone 

-malattie metaboliche e la loro terapia farmacologica: diabete e dislipidemie 

-terapia farmacologica dello scompenso cardiaco 

 

Principali argomenti affrontati del programma didattico del corso di Morfologia Umana 

Microscopica e ultrastrutturale: 

- metodi di allestimento ed analisi dei preparati istologici 

- la cellula, la membrana plasmatica ed i processi di trasporto 

- Morfologia, struttura, ultrastruttura e funzione dei ribosomi, del reticolo endoplasmatico liscio 

e rugoso, dei lisosomi, dell'apparato di Golgi, dei mitocondri e del citoscheletro, del nucleo e 

dei suoi componenti 

- Morfologia, struttura, ultrastruttura e funzione di ciglia, flagelli, stereociglia e giunzioni 

cellulari 

- Attività vitali della cellula: ciclo cellulare, meiosi e mitosi 

 

ATTIVITA’DI CORRELATORE DI TESI DI LAUREA  

- Supervisore e correlatore per tesi di laurea in Biotecnologie Mediche e Medicina Molecolare: 

aa 2006-2007 Serena Pisoni. Titolo della tesi specialistica: “Ossido nitrico come regolatore delle 

dinamiche e della funzionalità mitocondriale: nuove implicazioni nella fisiologia del muscolo 

ANNO 

ACCADEMICO 
CORSO DI LAUREA STRUTTURA ORE 

2010-2011 CORSO DI LAUREA MAGISTRALE IN MEDICINA 

E CHIRURGIA / FARMACOLOGIA CLINICA 
UNIVERSITÀ DEGLI STUDI DI 

MILANO 
8 

2011-2012 CORSO DI LAUREA MAGISTRALE IN MEDICINA 

E CHIRURGIA / FARMACOLOGIA CLINICA 
UNIVERSITÀ DEGLI STUDI DI 

MILANO 
8 

2012-2013 CORSO DI LAUREA MAGISTRALE IN MEDICINA 

E CHIRURGIA / FARMACOLOGIA CLINICA 
UNIVERSITÀ DEGLI STUDI DI 

MILANO 
8 

2013-2014 CORSO DI LAUREA MAGISTRALE IN MEDICINA 

E CHIRURGIA / FARMACOLOGIA CLINICA 
UNIVERSITÀ DEGLI STUDI DI 

MILANO 
8 

2018-2019 CORSO DI LAUREA MAGISTRALE IN MEDICINA 

E CHIRURGIA / FARMACOLOGIA CLINICA 
UNIVERSITÀ DEGLI STUDI DI 

MILANO 
12 

2018-2019 CORSO DI LAUREA MAGISTRALE IN MEDICINA 

E CHIRURGIA/ MORFOLOGIA UMANA 

MICROSCOPICA E ULTRASTRUTTURALE - 
MODULO: CITOLOGIA 

UNIVERSITÀ DEGLI STUDI DI 

MILANO 
12 
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scheletrico.” 

 

ATTIVITA’DI CORRELATORE DI TESI DI DOTTORATO 

- 2009-2012: Supervisore per il dottorato in Scienze farmacologiche presso l’Università degli 

Studi di Milano della Dr.ssa Serena Pisoni 

 

- novembre 2011-dicembre 2014: Supervisore per il dottorato in Scienze farmacologiche presso 

l’Università degli Studi di Milano della Dr.ssa Sarah Pambianco 

 

- ottobre 2012-2015: Supervisore per il dottorato in Scienze farmacologiche presso l’Università 

degli Studi di Milano della Dr.ssa Federica Morisi 

 

AFFILIAZIONI 

2005-oggi: Membro della Società Italiana di Farmacologia. 

 

 
 

Data 22/07/2019 Luogo Milano 
 

 

 
 


