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CURRICULUM. Laureato in Medicina e Chirurgia e specializzato in Patologia Generale presso l’Università di Torino, ha 
successivamente conseguito il Dottorato (PhD) in Biochimica presso la Brunel University of West London, Uxbridge 
(Gran Bretagna). Ha inoltre svolto attività di ricerca presso i Dipartimenti di Tossicologia e di Biochimica del 
Karolinska Institut di Stoccolma (Svezia). Attualmente è Professore di Patologia Generale della Facoltà di Medicina e 
Chirurgia dell'Università del Piemonte Orientale "A. Avogadro", presso cui ricopre anche l'incarico di Direttore del 
Dipartimento di Scienze Mediche e di Presidente del C.di L. in Tecnico di Laboratorio Biomedico. Fa parte 
dell’Editorial Board delle riviste internazionali “Alcohol & Alcoholism” (Associated Editor) e “Addiction Biology”. E’ 
autore di oltre 150 pubblicazioni su riviste internazionali con referee. 
 
CAMPI DI INDAGINE NELLA RICERCA. Le principali linee di ricerca riguardano: a)Lo studio dei meccanismi molecolari 
di danno cellulare conseguente a fenomeni di stress ossidativo indotti da radicali liberi con particolare riferimento alle 
alterazioni dell'equilibrio energetico e dell'omeostasi ionica del fegato; b) Lo studio della patogenesi delle lesioni 
epatiche indotte all'abuso di alcool con particolare riguardo al ruolo di processi infiammatori ed immunitari; c) La 
caratterizzazione di reazioni auto-immunitarie indotte nel fegato da stress ossidativo: d) Lo studio dei meccanismi di 
protezione nei riguardi del danno epatico conseguente ad ipossia/riperfusione. 
 
TEMI CORRENTI DI RICERCA 
Meccanismi attraverso cui danni ossidativi stimolano reazioni infiammatorie in corso di epatopatia alcolica ed di steatosi non-alcolica. Recenti 
osservazioni indicano come processi infiammatori abbiano un ruolo cruciale nel determinare l’evoluzione del danno epatico indotto dall’abuso di 
alcool. A questo riguardo le ricerche in corso nel mio laboratorio riguardano la caratterizzazione del possibile coinvolgimento di meccanismi 
immunitari nell’alimentare l’infiammazione epatica in corso di epatopatia alcolica (ALD). Gli studi finora condotti hanno dimostrato la presenza  nei 
pazienti con epatite o cirrosi alcolica di reazioni anticorpali e di linfociti T diretti verso antigeni derivati da processi di perossidazione lipidica.  Inoltre  
nel 40% dei pazienti con ALD si è osservata anche la presenza di una risposta auto-immunitaria nei confronti del citocromo P4502E1 (CYP2E1) che è 
uno degli enzimi coinvolti nel metabolismo dell’alcool. La presenza di queste risposte immunitarie risulta essere associata ad aumentati livelli 
circolanti di citochine pro-infiammatorie ed ad un aumentato rischio di sviluppare danni epatici.  Gli studi in corso mirano a verificare in modelli 
animali il ruolo effettivo che i processi immunitari svolgono nell’alimentare le reazioni infiammatorie indotte dall’alcool caratterizzandone i 
meccanismi molecolari.  Un ulteriore filone di ricerca in questo settore riguarda lo studio del ruolo di danni ossidativi nella progressione della steatosi 
non-alcolica (NAFLD) attraverso analisi comparative di modelli animali e di pazienti con NAFLD.  

Caratterizzazione di risposte auto-immuni associate ad epatopatie croniche.   E’ noto che diverse epatopatie croniche fra cui l’epatite cronica C sono 
caratterizzate dalla presenza di autoanticorpi diretti verso svariati antigeni epatici.   Ricerche nel nostro laboratorio hanno evidenziato che circa il 40% 
dei soggetti con CHC presenta autoanticorpi diretti verso citocromo P4502E1 (CYP2E1) che risultano essere associati ad una maggior gravità delle 
danni necro-infiammatori. Le ricerche in corso mirano a caratterizzare la specificità antigenica di tali auto-anticorpi, attraverso l’uso di una nuova 
tecnica per l’analisi molecolare basata sull’uso combinato di simulazioni molecolari e di tecniche di mutagenesi in situ allo scopo di sviluppare test 
diagnostici specifici.  

Lo studio sui meccanismi molecolari responsabili dello sviluppo nel fegato di tolleranza ai danni da ischemia/riperfusione. Uno dei principali 
difficoltà nella diffusione dei trapianti epatici è costituita dalle difficoltà di conservazione degli organi a causa dell’insorgenza di danni da 
ischemia/riperfusione. Nel nostro laboratorio sono in corso da alcuni anni studi riguardanti i fattori che aumentano la resistenza epatica ai danni da 
ischemia/riperfusione con particolare riguardo alla caratterizzazione dei meccanismi  molecolari responsabili di un fenomeno noto come 
“precondizionamento ischemico”, che sta trovando le sua prime applicazioni nella chirurgia epatica.  La ricerche in corso riguardano la possibilità di 
utilizzare agonisti dei recettori A2a dell’adenosina per indurre fenomeni di precondizionamento e l’analisi delle vie di segnalamento ad essi associate 
con particolare riguardo al coinvolgimento di fosfatidil-inositolo-3-chinasi (PI3K) ed del fattore inducibile dall’ipossia (HIF). 
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