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CURRICULUM. Si laurea in Scienze Biologiche, indirizzo genetico, presso I’Universita degli Studi di Pavia nel luglio
1985. Dal 1986 al 1988 & borsista presso il Dipartimento di Genetica e Microbiologia dell’Universita degli Studi di
Pavia; presso lo stesso Ateneo frequenta due anni di Scuola di Perfezionamento in Genetica.

Dal 1989 al 1993 segue il Dottorato di ricerca in “Biotecnologie cellulari e molecolari applicate al settore biomedico”
presso I’Universita degli Studi di Brescia.

Dal 1994 afferisce al Dipartimento di Scienze Mediche dell’Universita degli Studi del Piemonte Orientale con una
borsa di studio e ricerca post-dottorato e successivamente con un assegno di collaborazione alla ricerca. Nel 2000
ottiene idoneita di Professore associato in Biologia applicata presso I’Universita di Napoli Federico Il.

Dal 2001 é Professore associato, per il settore BIO/13, presso la Facolta di Farmacia dell’Universita degli Studi del
Piemonte Orientale, dove afferisce al Dipartimento di Scienze Chimiche, Alimentari, Farmaceutiche e Farmacologiche
dell’ Ateneo.

CAMPI DI INDAGINE NELLA RICERCA. Interazioni cellula matrice extracellulare; modulazione da parte dell’adesione
della risposta cellulare a fattori di crescita; modificazioni post traduzionali di fattori di regolazione trascrizionale;
risposte rapide mediate dai recettori per gli ormoni steroidei; valutazione della bioattivita di molecole ligandi dei
recettori per gli ormoni steroidei.

TEMI CORRENTI DI RICERCA.

Modulazione da parte dell’adesione della risposta cellulare a fattori di crescita. Principale interesse di ricerca di Laura Moro sono i meccanismi di
trasduzione del segnale mediati dai recettori per le proteine delle matrice extracellulare e loro interazioni con i recettori per i fattori di crescita. Di
particolare rilievo internazionale sono i risultati ottenuti sull’interazione tra integrine e recettori per il fattore di crescita dell’epidermide (EGF).

E’ stato dimostrato che il recettore per I’lEGF viene attivato a seguito di adesione a proteine della matrice in assenza dei sui ligandi naturali in maniera
quantitativamente e qualitativamente differente dall’EGF. Come conseguenza di questa interazione si attivano vie di segnalazione in grado di regolare
la sopravvivenza cellulare.

Modificazioni post-traduzionali di fattori di regolazione trascrizionale. Le modificazioni post-traduzionali da parte della proteina SUMO, regolano
importanti funzioni cellulari quali la trascrizione genica, la formazione di strutture subnucleari e la progressione del ciclo cellulare. Interesse di ricerca
del laboratorio di Biologia Applicata e di valutare possibili target cellulari di sumolazione e di studiare le conseguenze di questa modificazione post-
traduzionale. L’attenzione € rivolta in particolare allo studio della sumolazione e alla valutazione degli effetti sulla stabilita, localizzazione e
attivazione del fattore di regolazione trascrizionale Egr-1 e dei recettori per gli estrogeni.

Risposte rapide mediate dai recettori per gli ormoni steroidei. Ha attivato linee di ricerca volte allo studio di meccanismi non trascrizionali mediati
dai recettori per gli ormoni steroidei. E’ stato dimostrato che la proteina p130Cas, identificata come marcatore di resistenza al farmaco Tamoxifene
utilizzato nella terapia del carcinoma mammario ormono-sensibile, interagisce con il recettore degli estrogeni di tipo alfa regolandone I’attivita e
modificando le cinetiche di segnali a valle. Sono state inoltre caratterizzate le vie di segnalazione attivate a seguito di brevi stimoli estrogenici in
piastrine umane mediate dall’isoforma beta del recettore per gli estrogeni. In questo sistema cellulare, che per I’assenza del nucleo rappresenta un

ottimo modello per lo studio degli effetti non genomici mediati dagli ormoni steroidei & stato dimostrato che il 17-estradiolo & in grado di potenziare
I’aggregazione piastrinica indotta da basse dosi di agonisti.

Valutazione della bioattivita di molecole ligandi dei recettori per gli ormoni steroidei. Sono in corso progetti di ricerca per valutare la bioattivita di
composti di origine naturale o di sintesi in grado di promuovere o inibire la proliferazione cellulare con un meccanismo mediato dai recettori per gli
ormoni steroidei. | composti verranno saggiati per la loro capacita di indurre vie di segnalazione genomiche e non genomiche in vari sistemi cellulari
bersaglio di azioni ormonali.
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