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POSIZIONE ATTUALE:  

Professore II Fascia in Biologia cellulare SSD: BIO13 presso l’Università degli Studi di 

Torino. In aspettativa non retribuita. 

 

 

CARRIERA ACCADEMICA 

1995-1996: Borsista presso il Dipartimento di Genetica, Biologia e Biochimica, 

Università degli Studi di Torino.  

1996-2000: Dottorato presso Harvard Medical School/Massachusetts General Hospital 

(MGH) Boston USA, nel gruppo del Prof. Paolo Dotto. 

2000-2004: Post-dottorato presso il Dipartimento di Genetica, Biologia e Biochimica, 

Università degli Studi di Torino nel gruppo della Prof. Paola Defilippi. 

2005-2015: Ricercatore SSD: BIO13 in Biologia Cellulare presso il Dipartimento di 

Biotecnologie e Scienze per la Salute, Università degli Studi di Torino. 

2015-Febbraio 2019: Professore Associato in Biologia Cellulare SSD: BIO13 presso il 

Dipartimento di Biotecnologie e Scienze per la Salute, Università degli Studi di Torino. 

Febbraio 2019: Professore II Fascia in Biologia cellulare SSD: BIO13 presso 

l’Università degli Studi di Torino. In aspettativa non retribuita. 

Abilitazione Scientifica Nazionale per Professore I Fascia in Biologia Cellulare SSD: 

BIO13 ottenuta nell’Aprile 2017. 

 

TITOLI: 

1995: Laurea in Scienze Biologiche, Università degli Studi di Torino, con votazione di 

110/110 e Lode 

2001: Ph.D. in “Biologia Umana: Basi Molecolari e Cellulari” Università degli Studi di 

Torino/Harvard Medical School, Boston, USA 

 

 

PERIODO ALL’ESTERO 

L’attività di ricerca del dottorato dal l° Agosto del 1996 al Dicembre del 2000 è stata 

svolta presso il laboratorio del Prof. Paolo Dotto nel Cutaneous Biology Research 

Center (CBRC) di Harvard Medical School/Massachusetts General Hospital, Boston 

USA.  

  

ATTIVITA’ DI RICERCA 

1993-1995: Sara Cabodi si è laureata in Biologia presso l’Università di Torino nel 1995 

con una tesi sull’effetto della Sostanza P sull’interazione tra granulociti neutrofili umani 

e cellule endoteliali umane.  

1995-1996: Dopo la laurea ha iniziato un nuovo progetto riguardante l’analisi 

dell’espressione dell’isoforma Beta 1D dell’integrina Beta 1 e della sua associazione 

con le distinte subunità alfa in un modello murino durante lo sviluppo embrionale e 

nell’animale adulto, nel laboratorio diretto dal Prof. Lorenzo Silengo.   

1996- 2000: In seguito all’entrata in un programma di Dottorato di Ricerca, ha trascorso 

quattro anni all’Harvard Medical School/MGH di Boston presso il laboratorio del Prof. 



Dotto in cui l’attività scientifica, sviluppata su due progetti, è stata finalizzata allo 

studio dei meccanismi che controllano la proliferazione ed il differenziamento di cellule 

epiteliali.  

1) Ruolo della famiglia delle Src-chinasi del differenziamento di cheratinociti primari. 

Nella prima parte dell’attività di ricerca del dottorato, Sara Cabodi ha studiato il ruolo 

delle tirosina chinasi, appartenenti alla famiglia di Src, nella regolazione del 

differenziamento di cheratinociti primari murini. È stato dimostrato che l’attività della 

chinasi Fyn, aumenta durante il differenziamento dei cheratinociti, inducendo una 

fosforilazione della B-catenina e della E-caderina e consentendo quindi la formazione di 

complessi stabili di adesione cellula-cellula necessari per le cellule differenziate.  

2) Ruolo della chinasi Fyn nell’induzione di differenziamento di cheratinociti primari.  

L’importanza dell’attività della chinasi Fyn durante il differenziamento di cheratinociti 

è stata oggetto dell’attività di ricerca della Dott.ssa Cabodi nella seconda parte del 

Dottorato. Tramite l’utilizzo di vettori adenovirali, è stato dimostrato che l’aumentata 

attività di Fyn è responsabile dell’arresto della crescita di cheratinociti primari, 

condizione essenziale che precede il differenziamento. Uno studio dettagliato sui 

meccanismi che regolano l’arresto della crescita indotto da Fyn, ha permesso di 

concludere che l’arresto della crescita avviene attraverso una down-regolazione del 

recettore per il fattore di crescita EGF. Inoltre è stato dimostrato che la proteina chinasi 

C eta è necessaria per ottenere l’attivazione selettiva di Fyn, le due chinasi si associano 

e concorrono all’arresto di crescita e al conseguente differenziamento di cheratinociti 

murini. 

2001- 2004: Dopo aver conseguito il Dottorato di ricerca nel 2001 la sua attività post-

dottorato svolta presso il laboratorio della Prof. Defilippi della Sezione di Biologia del 

Dipartimento di Genetica, Biologia e Biochimica dell’Università di Torino, ha 

riguardato diversi progetti. 

1) Studio dell’aspetto molecolare che regola le relazioni tra recettori di fattori di 

crescita e recettori integrinici. 

Lo studio è stato centrato sull’attivazione del recettore per il fattore di crescita epiteliale 

(EGF) in risposta ad adesione in assenza di ligando. Da questo studio iniziale,originale 

ed innovativo, è stato possibile identificare alcune molecole coinvolte nel meccanismo 

di attivazione del recettore di EGF ad opera delle integrine. In questo contesto è stato 

dimostrato che, tra le molecole coinvolte nella connessione tra i due recettori, p60Src e 

p130Cas svolgevano un ruolo fondamentale. p130Cas è una molecola adattatrice con 

molti possibili siti di interazione per altre proteine.  

2) Identificazione di p140Cap, un nuovo interattore di p130Cas. 

L’oggetto della ricerca di Sara Cabodi è rivolto alla scoperta di nuovi interattori della 

proteina p130Cas. Utilizzando tecniche di cromatografia di affinità e di spettrometria di 

massa, Sara Cabodi ha identificato una nuova proteina chiamata p140Cap. La sua 

analisi, effettuata in seguito alla produzione di anticorpi e di sonde molecolari, ha 

rivelato che p140Cap è una molecola espressa prevalentemente nel tessuto nervoso ed 

epiteliale. p140Cap è associata al citoscheletro di actina ed è coinvolta nelle prime fasi 

dell’adesione su matrice extracellulare anche se la sua funzione non è ancora 

conosciuta.  

3) Ruolo di p130Cas nella risposta agli estrogeni in cellule di carcinoma mammario. 

Dai dati presenti in letteratura, l’omologo umano di p130Cas è stato correlato con il 

carcinoma mammario. Infatti la sua sovra-espressione è importante per regolare la 

sensibilità al tamoxifene del recettore per gli estrogeni in carcinomi mammari. In una 

ricerca parallela, condotta nel laboratorio della Prof.ssa Defilippi, la Dott.ssa Sara 

Cabodi ha scoperto che in cellule di carcinoma mammario p130Cas si associa con il 

recettore per l’estrogeno, con Src e con PI3K in risposta a trattamento con estrogeni. La 



formazione di questo complesso in presenza di p130Cas induce attivazione di Src e 

delle MAPK suggerendo quindi che la presenza di p130Cas induca una segnalazione 

non genomica del recettore per l’estrogeno. Questo lavoro indica per la prima volta che 

la presenza dell’adattatore p130Cas rappresenta un segnale di proliferazione importante 

nella regolazione di alcuni aspetti patologici della ghiandola mammaria. 

2005- Febbraio 2019:  

Nel 2005 Sara Cabodi è diventata ricercatore presso il Dipartimento di Genetica, 

Biologia e Biochimica dell’Università di Torino e ha iniziato il suo percorso di ricerca 

indipendente. In particolare, l’attività di ricerca è stata focalizzata sullo studio del ruolo 

della proteina p130Cas nella ghiandola mammaria, generando un topo transgenico che 

sovra-esprime la proteina p130Cas nella ghiandola mammaria (topo transgenico 

MMTV-p130Cas). L’analisi del modello animale generato ha permesso di scoprire che 

la sovra-espressione di p130Cas induce iperplasia durante lo sviluppo della ghiandola 

mammaria e ne ritarda l’involuzione. Inoltre se i topi MMTV-p130Cas sono incrociati 

con i topi MMTV-Her2Neu, noto modello di tumorigenesi mammaria, si assiste ad una 

accelerazione della formazione di tumori nei topi doppi transgenici. p130Cas sinergizza 

con Her2Neu, incrementando le vie di segnalazione che portano a proliferazione e 

inibendo le vie apoptotiche. Inoltre, dall’analisi di tumori umani, è stato osservato che 

nei tumori in cui p130Cas e ErbB2 sono co-espressi l’indice di proliferazione è molto 

elevato. 

Da ricerche successive, è emerso che p130Cas è un regolatore fondamentale della 

transizione Epitelio-Mesenchima in un modello cellulare che sovra-esprime Cox-2. In 

questo lavoro, è stato dimostrato che p130Cas e Cox2 agiscono in modo coordinato per 

aumentare l'aggressività e l'invasione di cellule tumorali mammarie favorendo la 

transizione Epitelio-Mesenchima. 

Per comprendere meglio il meccanismo attraverso cui la sovra-espressione di p130Cas 

altera l'omeostasi della ghiandola mammaria, la ricerca di questi ultimi anni è stata 

incentrata sul ruolo di p130Cas nello sviluppo della ghiandola mammaria. In particolare 

è stato dimostrato recentemente in un modello in 3D di organoidi mammari, che 

p130Cas è in grado di modulare l'attività di MAPK e di Akt impedendo il processo di 

branching morfogenesi in risposta ad estrogeno e a EGF. L'alterazione di questo 

processo porta alla formazione di strutture epiteliali mammarie con una maggiore 

capacità proliferativa e sopravvivenza. Inoltre queste strutture epiteliali mammarie 

hanno una polarità alterata suggerendo che la sovra-espressione di p130Cas in seguito 

alla stimolazione con ormoni e fattori di crescita può essere responsabile della 

formazione di lesioni iperplastiche in situ. Dati più recenti prodotti nel laboratorio, 

hanno evidenziato che una elevata espressione di p130Cas caratterizza i carcinomi 

mammari tripli negativi. La Dott.ssa Sara Cabodi ha dimostrato che la sovra-espressione 

di p130Cas altera la composizione dell'epitelio mammario inducendo un'espansione 

delle cellule progenitrici luminali e conferendo loro caratteristiche di cellule basali, 

attraverso l'iper-attivazione del recettore tirosin-chinasico c-Kit. 

Ultimamente, la ricerca condotta dalla Dott.ssa Sara Cabodi ha dimostrato che p130Cas 

e ErbB2 sono funzionalmente legati. Dati recenti dimostrano che p130Cas interagendo 

con ErbB2 ne impedisce la degradazione per autofagia, favorendo quindi l'acquisizione 

di resistenza al trattamento con Trastuzumab. Questa ricerca ha quindi dimostrato che 

l’associazione tra p130Cas e ErbB2 è fondamentale per regolare la stabilità del recettore 

e l’acquisizione a resistenza per Trastuzumab. Per questo motivo la Dott.ssa Sara 

Cabodi ha iniziato un nuovo progetto volto ad identificare una small molecule che 

prevenga l’associazione tra p130Cas ed ErbB2, inibendo in tal modo il segnale 

proliferativo che si genera ed aumentando la sensibilità al trattamento con Trastuzumab.  



Ricerche parallele hanno dimostrato, utilizzando modelli in vitro e in vivo in 2D e in 

3D, che p130Cas è necessaria per la migrazione, invasione e metastatizzazione indotta 

da ErbB2. Recentemente sono stati identificati i geni e i microRNA differenzialmente 

espressi in cellule p130Cas/ErbB2 invasive rispetto a cellule non invasive. Tra questi 

geni abbiamo identificato il fattore trascrizionale Blimp1 e il microRNA-23b come 

possibili mediatori dell'invasione indotta da p130Cas e ErbB2. In particolare, 

nell’ultima pubblicazione, la Dott.ssa Sara Cabodi ha dimostrato, utilizzando modelli in 

2D, 3D e in vivo, che l’asse ErbB2/p130Cas/Blimp1/miR23b è un meccanismo chiave 

che regola il processo di tumorigenesi e metastatizzazione nelle cellule epiteliali della 

ghiandola mammaria.    

Nonostante lo studio di p130Cas nel contesto della ghiandola mammaria costituisca una 

parte principale dell’attività di ricerca della Dott.ssa Sara Cabodi, recentemente sono 

stati aperti due nuovi progetti che riguardano lo studio del ruolo di p130Cas nel 

carcinoma pancreatico e nel GIST (Gastro Intestinal Stromal Tumor). 

 

BORSE DI STUDIO per l’attività di ricerca 

1995-1996: Vincitrice della Borsa di Studio per neolaureati Anna Villa Rusconi 

1996-2000: Vincitrice di una borsa ministeriale per il dottorato di ricerca 

2000-2001: Vincitrice di un assegno di ricerca per l’attività post-dottorato 

2001-2004: Vincitrice di una borsa FIRC per l’attività di ricerca post-dottorato  

 

FINANZIAMENTI individuali per l’attività di ricerca 

2008-2011: AIRC 2008 “Role of p130Cas in Her2Neu tumorigenesis and in cancer 

stem cell regulation”.   

2008-2011: FIRB Futuro in Ricerca 2008: "Epigenetic signatures and expression 

profiles of coding and non-coding RNAs in mammary stem cells and breast cancer 

cells”.  

2011-2014: AIRC 2011 “Defining the role of p130Cas in breast cancer stem cells, drug 

resistance and invasiveness”.   

2014-2016: AIRC 2014 “Muscle specific chaperone protein Melusin as novel agent to 

protect against chemotherapy-induced cardiomyopathy”. 

2017- Finanziamento AIRC sottomesso in attesa di risultato. 

2017- Finanziamento Worldwide Cancer Research in attesa di risultato. 

 

FINANZIAMENTI per la ricerca come partecipante ad un gruppo di ricerca 

2008-2010: PRIN 2008 "Correlation between expression profiles of both coding and  

non-coding RNAs and epigenetic "signatures" in breast tumor and stem cells”.  

2008: FP7-HEALTH METAFIGHT “Understanding and Fighting metastasis via 

dissection of the Core Invasive Machinery”  

2009-2012: Piattaforma regionale per lo studio delle cellule staminali: progetto 

“PISTEM”.  

2010-2012: Piattaforma regionale per progetti applicativi e traslazionali: Progetto 

NANOSTENT.  

2011-2014: Progetto Sanità Ricerca finalizzata, Ministero della Salute GR-2009 

“Optimization of selection criteria for patients affected by metastatic HER2 

overexpressing breast cancers eligible for a frontline treatment with Trastuzumab or 

Lapatinib”. 

2013-present: FP7-HEALTH MITIGATE. “Closed-loop Molecular Environment for 

MinimalInvasive Treatment of Patients with metastatic Gastro-Intestinal Stromal 

Tumours”. 

2017- Finanziamento CARIPLO in attesa di risultato. 



2017- Finanziamento AIRC 5x1000 in attesa di risultato. 

 

ATTIVITA’ DIDATTICA 

2005-presente: Titolare dell’insegnamento di Biologia Cellulare e Genetica, Scienze 

Infermieristiche, Scuola di Medicina, Università di Torino. 

2005-2014: Titolare dell’insegnamento di Biologia Applicata, presso la Facoltà di 

Psicologia, Università di Torino 

2014-presente: Titolare dell’insegnamento di Biologia Cellulare del corso Basi 

Biologiche e Genetica Umana, Scuola di Medicina, Università di Torino 

2014-presente: Titolare dell’insegnamento di Dinamiche molecolari dei processi 

cellulari, Laurea magistrale in Biotecnologie, Università di Torino. Il corso è tenuto in 

lingua inglese. 

2015-presente: Titolare dell’insegnamento di Biologia Cellulare, Scuola di 

Biotecnologie, Università di Torino 

 

ATTIVITA’ EDITORIALE 

Reviewer per le seguenti riviste scientifiche internazionali: Oncotarget, Cancer 

Research, PlosOne, Breast Cancer Research, Cell Death and Differentiation, Scientific 

Reports, Cancer Biomarkers, Oncogene, BMC cancer. Editore associato per la rivista 

GENE (gruppo Elsevier).   

  

PUBBLICAZIONI 
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