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DATI ANAGRAFICI 

 

Nome: Stefania Madonna 

Indirizzo lavorativo: Lab. di Immunologia Sperimentale, IDI-IRCCS Fondazione Luigi Maria 

Monti 

Luogo e data di nascita: Pompei (Na), 30/05/1975 

Nazionalità: italiana 

 

 

STUDI E TITOLI 

   
1999: Diploma di Laurea in Chimica, indirizzo di Chimica Biologica, conseguito presso 

l’Università “Federico II” di Napoli, Facoltà di Scienze Matematiche, Fisiche e Naturali. Titolo tesi: 

“Isolamento e caratterizzazione del gene groEL-like dal batterio psicrotrofo Pseudoalteromonas 

haloplanktis TAC125”. Relatore: Prof. G. Marino (Votazione 110/110). 

 

2000: Abilitazione alla Professione di Chimico (Ministero dell’Istruzione, Università e Ricerca), 

conseguita presso l’Università “Federico II” di Napoli. Iscritta all’Albo Nazionale dei Chimici e 

Fisici (ROMA) dal 2012 (n. iscrizione 3400). 

 

2004: Dottore di Ricerca in Biochimica e Biologia Molecolare, conseguito presso l’Università 

“Federico II” di Napoli, Dipartimento di Chimica Organica e Biochimica (Relatore: Prof. G. 

Marino). Titolo tesi: “L’espressione genica in condizioni di crescita fisiologica ed in seguito a stress 

nel batterio psicrotrofo Pseudoalteromonas haloplanktis TAC125”.  

 

  2007: Master Universitario di II livello in "Bionformatica: Applicazioni Biomediche e 

Farmaceutiche", conseguito presso l’Università degli Studi di Roma “La Sapienza”, Dipartimento 

di Scienze Biochimiche "A. Rossi Fanelli” (Direttore: Prof.ssa A. Tramontano). Titolo tesi: 

“Interazioni idrofobiche all’interfaccia di enzimi psicrofili: contributo nell’adattamento strutturale 

alle basse temperature” (Votazione: 110/110).  

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ESPERIENZE PROFESSIONALI 

 

2000-2003: Svolgimento del Dottorato di Ricerca (Scienze Biochimiche e biologia molecolare, XV 

Ciclo) presso il Dipartimento di Chimica Organica e Biochimica, Università “Federico II” di Napoli 

(Relatore: Prof. G. Marino; Co-relatore: Prof. L. Birolo). 

 

2003-2004: Svolgimento del Dottorato di Ricerca presso il Laboratory of Virology, Biotechnologies 

and Bioscience Department, Università di Helsinki, Finlandia (Responsabile del laboratorio: Prof. D. 

Bamford). 
 
2004-2007: Ricercatore Post-Doc, presso il Laboratorio di Immunologia Sperimentale, IDI-IRCCS 

 

2007- ad oggi: Ricercatore Senior presso il Laboratorio di Immunologia Sperimentale, IDI-IRCCS. 

Partecipazione a progetti di ricerca, come Responsabile (vd successivamente) o come collaboratore 

(RC2004_progetto 3.3, RC2005 progetto 5.7, RC2006 progetto 5.7, RC2008 progetto 1.10, RC2009 

progetto 1.10, RC2010 progetto 2.7, RC2011 progetto 2.7) 

 

2014-2016: Investigator di Unità (Unità 4, Laboratorio di Immunologia Sperimentale) della Ricerca 

Finalizzata 2009 Giovani Ricercatori (RF09-GR-048.3, ente finanziatore: Ministero della Salute) 

dal titolo: “Regenerative potential of the proinflammatory cytokine interleuzin 22: towards new 

therapeutic approaches for diabetic ulcer treatment”. Finanziamento all’IDI-IRCCS: totale Euro 

547.778, all’Unità 4 Euro 135.000,00.   

 

2016-2019: Principal Investigator (PI) (Unità unica, Laboratorio di Immunologia Sperimentale) 

della Ricerca Finalizzata 2013 Giovani Ricercatori (GR2013 54.1, ente finanziatore: Ministero della 

Salute) dal titolo: “Targeting cutaneous anti-apoptotic PI3K/AKT signalling as a new therapeutic 

approach for treating skin inflammation”. Finanziamento all’IDI-IRCCS: Euro 381.158,00)   

 

2019: PI (Unità unica, Laboratorio di Immunologia Sperimentale) di un progetto con finanziamento 

da parte dell’IDI-Farmaceutici s.r.l. dal titolo “Valutazione degli effetti anti-infiammatori e 

protettivi da danno ossidativo dei principi attivi L-cistina e nicotinammide in modelli pre-clinici di 

psoriasi” (in essere fino a giugno 2020). Finanziamento all’IDI-IRCCS: Euro 40.000. 

 

2019: Responsabile per l’area Ricerca del Centro di Ricerca Integrato per la Dermatite Atopica (CRI-

DA). 

 

       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ATTIVITA’ E INTERESSI SCIENTIFICI 

 

TEMATICHE 

Come Post-Doc prima, e ricercatore senior dopo, presso il Laboratorio di Immunologia Sperimentale 

dell’IDI-IRCCS ho svolto una serie di programmi di ricerca incentrati sulla comprensione dei 

meccanismi cellulari e molecolari alla base delle malattie cutanee immuno-mediate, in particolare la 

psoriasi e la dermatite atopica. Il mio interesse scientifico ha mirato negli anni a definire il contributo 

dei cheratinociti e fibroblasti nei meccanismi patogenetici della psoriasi e di altre malattie cutanei. I 

cheratinociti sono candidati eccellenti per lo sviluppo di nuove terapie volte a controllare 

l'infiammazione cutanea.  

Lavori recentemente svolti presso il Laboratorio di Immunologia Sperimentale hanno portato a 

dimostrare il ruolo anti-infiammatorio degli inibitori endogeni delle citochine IL-36, in particolare 

IL-38 e IL-36Ra, in modelli sperimentali preclinici di psoriasi. Tale studio ha non solo permesso di 

delucidare nuovi meccanismi patogenetici, ma ha anche consentito di individuare nuovi bersagli 

terapeutici utili per il trattamento di reazioni infiammatorie cutanee. Studi meno recenti sono stati 

direttamente da me condotti su un’altra classe di inibitori endogeni di citochine pro-infiammatorie, 

quali le proteine SOCS, le quali sono in grado di sopprimere le risposte infiammatorie indotte da 

citochine quali IFN- e IL-22, nei cheratinociti coinvolti in patologie croniche infiammatorie, quali la 

psoriasi, ma anche in tumori cutanei non-melanocitici.   

Nel corso degli anni mi sono anche occupata dello studio del ruolo delle proteine sirtuine 

nell'inibizione della segnalazione patogenetica dell'IL-22 nei cheratinociti, nonché della 

comprensione dei meccanismi di trasduzione del segnale associati a citochine rilevanti (ad es. IFN- 

IL-17, TNF-, IL-22), che risultano essere alterati non solo nel contesto della psoriasi, ma anche 

nelle ulcere diabetiche. Attualmente, il mio impegno è particolarmente rivolto a studi traslazionali 

incentrati sull'identificazione di biomarcatori molecolari e genetici in pazienti affetti da psoriasi utili 

per migliorare il tasso di responder ai farmaci biologici e ridurre il rischio di effetti collaterali 

correlati all'uso di farmaci biologici inappropriati. Parallelamente, coordino le attività scientifiche di 

un Post Doc di cui sono responsabile, su un progetto riguardante il ruolo dell’asse molecolare 

PI3K/AKT nella senescenza delle cellule residenti di cute di pazienti affetti da psoriasi a placche, e 

l’impatto della sua inibizione farmacologica come eventuale intervento terapeutico. Tale studio 

prevede l’impego di sistemi sperimentali preclinici in vitro e in vivo, che riproducono gran parte delle 

caratteristiche patogenetiche del contesto cutaneo infiammatorio immuno-mediato. Infine ho 

recentemente iniziato uno studio sugli effetti anti-infiammatori dell’acido tranexamico, un noto 

farmaco ad azione anti-fibrinolitica, in pazienti affetti da dermatite atopica e rosacea, e in vitro in 

modelli preclinici cutanei infiammatori. 

 

PREMI 

 

2010: Vincitrice del premio "Most interesting findings on cytokines", SIICA, Bari (importo del 

premio: Euro 500).  

 

2016: Vincitrice del premio “Award Winner of Entrepreneurs in Clinical Academia Course” 

(Management in campo farmaceutico utili al riconoscimento del potenziale commerciale di un 

farmaco di nuovo sviluppo), in seguito alla partecipazione al corso Entrepreneurs in Clinical 

Academia presso l’INSEAD, Fontainbleau, Francia. 

 

 

 

 

 



COMITATI ETICI E PROTOCOLLI ANIMALI 

 

2014-2017: Partecipante allo studio dal titolo: “Psoriasi: identificazione validazione di bersagli 

molecolari per approcci terapeutici innovativi” (autorizzazione del Ministero del lavoro, della salute 

e delle politiche sociali n. DGSAF0024055, codice interno IDI-IRCCS SA-IDI-13-CA-1). 

 

2016-2018: Responsabile dello studio “Chinurenine e psoriasi”, relativo al protocollo sperimentale 

approvato dal Comitato Etico dell’IDI-IRCCS (Registro Pareri CE: #474/1, codice protocollo 

KYNU-PSO). 

 

2016-2018: Responsabile dello “Studio dell’espressione dell’IL-36 in pazienti psoriasici in terapia 

con secukinumab”, relativo al protocollo sperimentale approvato dal Comitato Etico dell’IDI-

IRCCS (Registro Pareri CE: # 475/1, codice protocollo IDI-IMM-IL36pso).  

 

2018-2020: Responsabile scientifico del protocollo sperimentale modelli murini di psoriasi dal titolo: 

“Targeting cutaneous anti-apoptotic PI3K/AKT signalling as a new therapeutic approach for treating 

skin inflammation” su (autorizzazione Ministero della Sanità n. 774/2018-PR). 

 

 

COLLABORAZIONI NAZIONALI ED INTERNAZIONALI  

 

 Istituto Nazionale, Salute, Migrazioni e Povertà (INMP) (Dr. Andrea Cavani) 

 Università degli Studi di Roma “Tor vergata”, Dipartimento di Scienze Mediche, Policlinico 

Tor Vergata (Dr.ssa Marina Talamonti, Dr. Marco Galluzzo) 

 Università degli Studi di Verona, Dipartimento di Medicina, Cattedra di Dermatologia e 

Venereologia (Prof. Giampiero Girolomoni) 

 Università degli Studi di Verona, Dipartimento di Medicina, Cattedra di Patologia Generale 

(Prof. Marco A. Cassatella) 

 Università degli Studi di Verona, Dipartimento di Neuroscienze, Biomedicina e Movimento, 

Cattedra di Biochimica (Prof.ssa Sofia Mariotto) 

 Università degli Studi Brescia, Dipartimento di Medicina molecolare e traslazionale, 

Cattedra di Patologia generale (Prof. Silvano Sozzani) 

 Università degli Studi di Napoli Federico II, Dipartimento di Farmacia, Cattedra di Chimica 

generale e Inorganica (Dr.ssa Daniela Marasco) 

 Istituto di Biostrutture e Bioimmagini, IBB-CNR, Napoli (Dr. Menotti Ruvo; Dr.ssa 

Nunzianna Doti)   

 CRS4, Unità di Bioinformatica, Pula, Cagliari (Dr. Paolo Uva) 

 Università degli Studi di Monaco, Dipartimento di Dermatologia, e ZAUM Center, Monaco, 

Germania (Prof. Kilian Eyerich) 

 Colorado Denver University, Dept of Medicine (Prof. Charles A. Dinarello) 

 Pennsylvania State University, Radboud University Medical Center, Dept of Veterinary and 

Biomedical Sciences (Prof. Adam Glick) 

 

 

 

 

 

 

 



CONTRATTI DI LAVORO STIPULATI DAL 2004 AD OGGI 

 

 Contratto di collaborazione a progetto (dal 1/10/2004 al 31/12/2004) nell’ambito della 

ricerca corrente Linea 3- Progetto 3.3: Meccanismi effettori e regolatori della 

dermatite allergica da contatto. 
 

 Contratto di collaborazione a progetto (dal 1/01/2005 al 31/12/2005) - (dal 1/01/2006 al 

31/12/2006) nell’ambito della ricerca corrente Linea 5- Progetto 5.7: Psoriasi. 
 

 Contratto di collaborazione a progetto (dal 1/01/2007 al 31/12/2007) nell’ambito della 

ricerca corrente RC2008-1.10 dal titolo “Studio di strategie molecolari per il blocco 

dell’azione pro-infiammatoria dell’IFN- sui cheratinociti”. 
 

 Contratto di collaborazione a progetto (dal 21/01/2008 al 31/12/2008) nell’ambito della 

ricerca corrente RC2008-1.10 dal titolo “Studio di strategie molecolari per il blocco 

dell’azione pro-infiammatoria dell’IFN- sui cheratinociti”.  
 

 Contratto di collaborazione a progetto (dal 22/01/2009 al 21/12/2009) nell’ambito della 

ricerca corrente RC2008-1.10 dal titolo “Studio di strategie molecolari per il blocco 

dell’azione pro-infiammatoria dell’IFN- sui cheratinociti”.  
 

 Contratto di collaborazione a progetto (dal 16/01/2010 al 20/12/2010) nell’ambito della 

ricerca corrente RC2010-2.7 dal titolo “Sistema Immunitario cutaneo: ruolo delle 

cellule residenti nell’espressione e regolazione delle malattie infiammatorie croniche 

della cute”.  
 

 Contratto di collaborazione a progetto (dal 15/02/2011 al 30/12/2011) nell’ambito della 

ricerca corrente RC2010-2.7 dal titolo “Sistema Immunitario cutaneo: ruolo delle 

cellule residenti nell’espressione e regolazione delle malattie infiammatorie croniche 

della cute”.  
 

 Contratto di collaborazione a progetto (dal 24/10/2012 al 30/09/2014) nell’ambito del 

progetto di Ricerca Finalizzata 2009 Giovani Ricercatori (RF09-GR-048.3, ente 

finanziatore: Ministero della Salute) dal titolo: “Regenerative potential of the 

proinflammatory cytokine interleuzin 22: towards new therapeutic approaches for 

diabetic ulcer treatment”.  
 

 Contratto di lavoro a tempo determinato (funzione assistente chimico, tempo pieno dal 

3/9/2015 al 30/4/2016, prorogato fino al 31/12/2017), nell’ambito del progetto di Ricerca 

finanziato dall’azienda Novartis dal titolo: “Effects of IL-17A on the immune functions 

of endothelial cells: role in the pathogenesis of psoriasis”. 

 

 Contratto di lavoro a tempo determinato (funzione assistente chimico, tempo pieno dal 

14/3/2017 al 6/12/2019) nell’ambito del progetto di Ricerca Finalizzata dal titolo: 

“Targeting cutaneous anti-apoptotic PI3K/AKT signalling as a new therapeutic 

approach for treating skin inflammation”. 

 



PUBBLICAZIONI SCIENTIFICHE 

 

- Tosco A, Birolo L, Madonna S, Lolli G, Sannia G, Marino G. “GroEL from the 

psychrophilic bacterium Pseudoalteromonas haloplanktis TAC 125: molecular 

characterization and gene cloning”. Extremophiles. 2003 Feb;7(1):17-28. 

- Duilio A, Madonna S, Tutino ML, Pirozzi M, Sannia G, Marino G. “Promoters from a 

cold-adapted bacterium: definition of a consensus motif and molecular characterization of 

UP regulative elements”. Extremophiles. 2004 Apr;8(2):125-32. 

- Madonna S, Papa R, Birolo L, Autore F, Doti N, Marino G, Quemeneur E, Sannita G, 

Tutino ML, Duilio A. “The thiol-disulfide oxidoreductase system in the cold-adapted 

bacterium Pseudoalteromonas haloplanktis TAC 125: discovery of a novel disulfide 

oxidoreductase enzyme”. Extremophiles. 2006 Feb;10(1):41-51. 

- Kivelä HM, Madonna S, Krupovic M, Tutino ML, Bamford JK. “Genetics for 

Pseudoalteromonas provides tools to manipulate marine bacterial virus PM2”. J Bacteriol. 

2008 Feb;190(4):1298-307.  

- Scarponi C, Nardelli B, Lafleur DW, Moore PA, Madonna S, De Pità O, Girolomoni G, 

Albanesi C. “Analysis of IFN-kappa expression in pathologic skin conditions: 

downregulation in psoriasis and atopic dermatitis”. J.Interferon Cytokine Res. 2006 

Mar;26(3):133-40. 

- Albanesi C, Fairchild HR, Madonna S, Scarponi C, De Pità O, Leung DY, Howell MD. 

“IL-4 and IL-13 negatively regulate TNF-alpha- and IFN-gamma-induced beta-defensin 

expression through STAT-6, suppressor of cytokine signaling (SOCS)-1, and SOCS-3”. J 

Immunol. 2007 Jul 15;179(2):984-92. 

- Madonna S, Scarponi C, De Pità O and Albanesi C. “Suppressor of cytokine signalling 1 

inhibits IFN- inflammatory signalling in human keratinocytes by sustaining ERK1/2 

activation”. FASEB J. 2008 Sep;22(9):3287-97. 

- Castori M, Madonna S, Giannetti L, Floriddia G, Milioto M, Amato S, and Castiglia D. 

“Novel CTSC Mutations in a Papillon-Lefèvre Patient with Recurrent Pyoderma and 

Minimal Oral and Palmoplantar Involvement”. Br J Dermatol. 2008 Oct 20. 

- Albanesi C, Scarponi C, Pallotta S, Daniele R, Bosisio D, Madonna S, Fortugno P, 

Gonzalvo-Feo S, Franssen JD, Parmentier M, De Pità O, Girolomoni G, Sozzani S. 

“Chemerin expression marks early psoriatic skin lesions and correlates with plasmacytoid 

dendritic cell recruitment”. J. Exp. Med. 2009 Jan 16; 206:249-58. 

- Scarponi C, Nasorri F, Pavani F, Madonna S, Sestito R, Simonacci M, De Pità O, Cavani 

A, Albanesi C. “Low-frequency low-intensity ultrasounds do not influence the serviva and 

immune functions of cultured keratinocytes and dendritic cells”. J. Biomedicine and 

Biotechnology, 2009 Jan 19:193260. 

- Madonna S, Scarponi C, Sestito R, Pallotta S, Cavani A, Albanesi C. “The IFN--

dependent suppressor of cytokine signaling 1 promoter activity is positively regulated by 

IFN regulatory factor-1 and Sp1 but repressed by growth factor independence-1b and 

Krüppel-like factor-4, and it is dysregulated in psoriatic keratinocytes.” J Immunol. 2010 

Aug 4: 2467-81.  

- Castori M, Castiglia D, Brancati F, Foglio M, Heath S, Floriddia G, Madonna S, Fischer J, 

Zambruno G. Two families confirm Schöpf-Schulz-Passarge syndrome as a discrete entity 

within the WNT10A phenotypic spectrum. Clin Genet. 2011 Jan;79(1):92-5. 

- Sestito R, Madonna S, Scarponi C, Cianfarani F, Failla CM, Cavani A, Girolomoni G, 

Albanesi C. STAT3-dependent effects of IL-22 in human keratinocytes are 

counterregulated by sirtuin 1 through a direct inhibition of STAT3 acetylation. FASEB J. 

2011 Mar;25(3):916-27. 
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- Doti N, Scognamiglio PL, Madonna S, Scarponi C, Ruvo M, Perretta G, Albanesi C, 

Marasco D. New mimetic peptides of the kinase-inhibitory region (KIR) of SOCS1 

through focused peptide libraries. Biochem J. 2012 Apr 1;443(1):231-40. 

- Madonna S, Scarponi C, Pallotta S, Cavani A, Albanesi C Anti-apoptotic effects of 

suppressor of cytokine signaling 3 and 1 in psoriasis. Cell Death Dis. 2012 Jun 28;3: e334. 
- Madonna S, Scarponi C, Doti N, Carbone T, Cavani A, Scognamiglio PL, Marasco D, 

Albanesi C. Therapeutical potential of a peptide mimicking the SOCS1 kinase inhibitory 

region in skin immune responses. Eur J Immunol. 2013 Jul;43(7):1883-95. 
- Scarponi C, Butturini E, Sestito R, Madonna S, Cavani A, Mariotto S, Albanesi C. 

Inhibition of inflammatory and proliferative responses of human keratinocytes exposed to 

the sesquiterpene lactones dehydrocostuslactone and costunolide. PLoS One. 2014 Sep 

16;9(9): e107904. 
- Avitabile S, Odorisio T, Madonna S, Eyerich S, Guerra L, Eyerich K, Zambruno G, Cavani 

A, Cianfarani F. IL-22 promotes wound repair in diabetes by improving keratinocyte pro-

healing functions. 2015. J Invest Dermatol. 2015 Nov;11: 2862-70. 

- Palombo R, Savini I, Avigliano L, Madonna S, Cavani A, Albanesi C, Mauriello A, 

Melino         G, Terrinoni A. Luteolin-7-glucoside inhibits IL-22/STAT3 pathway, 

reducing proliferation, acanthosis, and inflammation in keratinocytes and in mouse 

psoriatic model. Cell Death Dis. 2016 Aug; 8: e2344. 
- Madonna S, Scarponi C, Morelli M, Sestito R, Scognamiglio PL, Marasco D, Albanesi C. 

SOCS3 inhibits the pathological effects of IL-22 in non-melanoma skin tumor-derived 

keratinocytes. Oncotarget. 2017 Apr 11; 8 (15): 24652-24667. 
- Pattarini L, Trichot C, Bogiatzi S, Grandclaudon M, Meller S, Keuylian Z, Durand M, 

Volpe E, Madonna S, Cavani A, Chiricozzi A, Romanelli M, Hori T, Hovnanian A, 

Homey B, Soumelis V. TSLP-activated dendritic cells induce human T follicular helper 

cell differentiation through OX40-ligand. J Exp Med. 2017 May 1;214(5):1529-1546.  
- La Manna S, Scognamiglio PL, Di Natale C, Leone M, Mercurio FA, Malfitano AM, 

Cianfarani F, Madonna S, Caravella S, Albanesi C, Novellino E, Marasco D. 

Characterization of linear mimetic peptides of Interleukin-22 from dissection of protein 

interfaces. Biochimie. 2017 Jul;138: 106-115.  
- van der Kammen R, Song JY, de Rink I, Janssen H, Madonna S, Scarponi C, Albanesi C, 

Brugman W, Innocenti M. Knockout of the Arp2/3 complex in epidermis causes a 

psoriasis-like disease hallmarked by hyperactivation of transcription factor Nrf2. 

Development. 2017 Nov 7. pii: dev.156323. doi: 10.1242/dev.156323 

- Albanesi C, Madonna S, Gisondi P, Girolomoni G. The Interplay Between Keratinocytes 

and Immune Cells in the Pathogenesis of Psoriasis. Front Immunol. 2018 Jul 6;9: 1549. 
- Capriotti L, Didona B, Madonna S, Scarponi C, Pilla MA, Facchiano F, Cordella M, 

Cavani A, Failla CM. Eosin treatment for psoriasis reduces skin leukocyte infiltration and 

secretion of inflammatory chemokines and angiogenic factors. Eur J Dermatol. 2018 Aug 

1;28(4):457-466. 

- Mercurio L, Morelli M, Scarponi C, Eisenmesser EZ, Doti N, Pagnanelli G, Gubinelli E, 

Mazzanti C, Cavani A, Ruvo M, Dinarello CA, Albanesi C, Madonna S. IL-38 has an anti-

inflammatory action in psoriasis and its expression correlates with disease severity and 

therapeutic response to anti-IL-17A treatment. Cell Death Dis. 2018 Oct 30; 9 (11):1104 

- Morelli M, Scarponi C, Mercurio L, Facchiano F, Pallotta S, Madonna S, Girolomoni G, 

Albanesi C. Selective Immunomodulation of Inflammatory Pathways in Keratinocytes by 

the Janus Kinase (JAK) Inhibitor Tofacitinib: Implications for the Employment of JAK-

Targeting Drugs in Psoriasis. J Immunol Res. 2018 Nov 19;2018: 7897263. doi: 

10.1155/2018/7897263. eCollection 2018. 
- Madonna S, Girolomoni G, Dinarello CA, Albanesi C. The Significance of IL-36 

Hyperactivation and IL-36R Targeting in Psoriasis. Int J Mol Sci. 2019 Jul 5;20(13).  
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- Fania L, Morelli M, Scarponi C, Mercurio L, Scopelliti F, Cattani C, Scaglione GL, 

Tonanzi T, Pilla MA, Pagnanelli G, Mazzanti C, Girolomoni G, Cavani A, Madonna S, 

Albanesi C. J Pathol Clin Res. 2019 Oct 2. doi: 10.1002/cjp2.147.  
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