688§ 000'61 000°81 000°61 T68'T €620 6650 000°0 000'T VIONT THONYZ|91
(T2 00081 000'L1 006°91 T90€ 900°0 9550 0000 005'T v.L1903N38 ILIFFNVZ|ST
oe'es 000°L1 00891 000°LT o1+'e 010 000'0 000'0 0002 oddiTd V1sdLirt
L1€°09 00291 0001 00S°LE L19'6 900'0 et 0000 OtE's 1SNID OTIONVINVS|ST
L90°6S 00€°61 00581 00061 192 0020 L90°0 0000 000 YNOWIS ONIQVTTvd|c1
1/ ON ON Uty NS uoy €80T £€0°0 0000 000'0 000 VIS3ONVEA y1navd|i
89¢°SS 000'L1 005°L1 006'91 896 1+90 1261 000'0 000 3ddasnID ONII¥I/|o1
0652S 00$'91 000°LT 000°LT 060 060°0 0000 0000 0002 OI'TILL FONV.A YIT0D|L
IZ4 ON ON 2uapINs uou 6T 1800 T90'0 000°0 001’z viogdd OLNOM|6
/7 ON ON KNS Uou 56 6900 917 000°0 000 VRIVIAL YINION| OZNFDSHYD 3A|8
129'8L 000°61 000'81 000°6E 1zt'ee 1z1'c 000°CT 0000 00€£°8 OZNTHOT 1dddd|o
(43X 12 0001 000'L1 000°L1 zeg'l 1080 8200 0000 0001 OIAV.LIO O@IVSSVI[S
1 AU3YINS UoU 00891 000°L1 95¢'E 0€0°0 9280 000°0 00§T 3ddISNID 08 1vdvO|t
LSI'ES 002°LL 00021 00691 L80°T 150'0 0000 0000 000 o1y OZZVIVI|E
6€4°09 005°LL 00891 005°LI 6£9°8 909'1 €EL'T 0001 00€'+ HANOWNIS| INN¥E[C
£€8°89 000'81 00891 006'91 £ER'LT 611' r10'9 0000 000'01 VAVIHO HOYOH[1
@ond oorxe) (g o | @R xR | @und g xen) | (und g xew) Gm_.___ﬂwwww_v _Lwﬂwﬂwﬂw_%, 4 | ond o) [ (and gr xei)
AIVHANAD | oo viona | YOILVED VLLOS ITOLLL AOAILVWNO4 | & DiaiINgDs |OMdNISIad| VIARMVO HNON HANONDOD ‘N
HIVIOL VAOUd VAQdd FVIOL | L 1nORMND TOTi ‘DOVITOLIL| 1 I'TOLLL

HIVNDESSY VA - VIDIMLALSO 4 VIDOTODANID VNITJIOSIA - OJIGHNW ALNHOMIA IA OLSOd I °N 1A VINLITJO0D V1 ¥dd INVSE ad ITO.LLL ¥9d 0011d4Nd OSH0INOD

VIOIDOTOINO VIDOTODANID DS VITV

'S"Y @ SUBWIN 3SIOSIY "0'S

«HOWNL 130 ATYNOIZYN OLNLILSL, SO0 INOIZVANOS



nusjodinbs 1zIA1dg 2

TSN “O°V ossaxd neysaad 1ziat MN\ME.S..&\_\“M@E:Q 1 109 (JZ ")1E) ejeanp ens B[P 9%, [1 1od ojeinjea susia TLVATId INOIZNLILSI 0ss3.1d ojeysaxd orziaxas |1

l.I.I:l..Ll.-..l
170°0
140°0
790°0
£80°0

005°0
0050
0SL0
000°T

eurpdrosip e[jou speuorzuny duoizisod eije uy
eurdiosip eaje ul

augyye eurdrasip ur

ajuaqjodinba eugdrosip ut

(07 11e — oyugap odwdy € puapuadip PIpaw rep oje)sdad o1ziA1as [e ejejioddes audIA BLIBIO0 BIUEND B))
TTVNOIZNTANOD ILY0ddVY V ASVA NI ALTOAS (VIIALLLY

(2219011 1p 0 01pmys Ip 3s10q) V.ISISHOD
(1u01ZB10qB[03 ‘8213011 IP 1)1B1U0) HYOLVOIADNRI

*(018319 0JuaWIB[0SAY £ 09 ‘6T 348) ouue mund ¢ NEIN[RA OUOS ‘duolssiuwe p 0j1sinbax 1p pyea) Is viofenb ayoue ‘wresane[ 3sod suorzezziersads 1p rwopdip |
(I "2 "6T "11e) ojona 1p 01ziAIdS [ iyeaedinba ouos orteurpioeqys ip eyfenb ur o ezusjddns ‘oorreaur,p o[o & Reysaad 1ZIALS |

€£0°0 00%°0
1¥0°0 0050
090°0 0TL0
050°0 009°0
090°0 0TL‘0
0500 009°0
060°0 080T
§LOO 0060
0210 ortl
001°0 00T
ASAN ONNYV
(S "02 ‘01 "11e)
%07 +

IOTALLNAIDS LLALILSI

0500 0090

100 0050

050°0 0090

100 0050

SLO0 0060

7900 0SL‘0

0010 001

€800 000°T

ASHIN ONNV
(01310 ojuowe[03alI €7 3 7T ‘}IB)

LINATTIOdINOT I1ZIAYAS 4

.ﬂH.m-D a-o-<

eurdidsip ejdu ajeuoizuny auoizisod exjje ul “J-L “MId
eurdiosip e[jou speuorzuny suoizisod enje ut *q L “HId

(0s102u0) v ofjoxd [1 OpuodIIS oyudLe[0SIY [IPp "1ae) eurdidsip enpe ul 4L “HId
(05105103 ®© ofiyo1d [1 Opu0das ojudWR[0FIY [Op ‘}1e) eurdidsIp e ul ("L “MId

(86/10/1€ *S'IN"@) duyje euifdnsip ut *J"L “JId
(86/10/1€ "S"IN"(@) dunye eurfdsip ur “q" L “YId

(I "2 ‘€T "11® 3 86/10/0€ "S'I"@ ud[[odinba 0 0510003 & eurdrSIP ¥[lU "d"L “JId
(I 9 ‘€T "H© 3 86/10/0€ "STIAI@ ud[odinba 0 0s103u0d & unddsIp [dU "q"L “dId

ATVINIOHA VHAIO I VTTV OLNAINVONOYUL NOD ILVALLAAAH ONOS TODIAINOD 1

(86/01/S0 1P 86/968 U "L'N'I 12U — L6/E8Y M [€P OIPAI I d | X d[e1zud3LIIp deuostad [op a[ensi0duod eur[didSIp ej[ns 0juaWe[033y)
ODIAIN HINTOIIA YHd

JALLLATAS d I'TVASYOONOD HINdAD0Ud HTTIN I'TOLLL IHA ANOIZV.LO'TVA

d0LVIOATIV



100 0050 08.100u09 & euljdrasip e[jou djeuoizunj duoizisod e.Ij[e Ul OIZIAIIS
0200 0SZ°0 ewlfdIdSIp BII[E UI OIZIAIAS
1€0°0 SLED sunge eur[dIosIp Ul OIZIAIS
1700 00S°0 'VV "dd 0ss3.1d (05105003 & ofijo.ad [1 opuodas) O[ON.I IP OIZIAIIS — JIGRIIWISSE 0 *(['L “WIA
HSANW ONNY
IVA LINH

OLVOATIV



Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V¢ Fondazione IRCCS % Regione
A Istituto Nazionale dei Tumori i Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

CHIARA BORGHI (09/05/1985)
Laurea in Medicina e chirurgia in data 24/03/2011 voto 110 e lode/110
Scuola di Specializzazione in Ginecologia e ostetricia in data 07/07/2017 voto 50 e lode/50

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)

07/07/2017: specializzazione in Ginecologia e ostetricia (5 anni); punti 2,500
dal 10/05/2021 al 02/11/2023 (data domanda): dirigente medico c/o s.c. Ginecologia e
ostetricia dell'Ospedale di Verduno, ASLCN2 (2 anni e 6 mesi); punti 3,000
dal 18/12/2017 al 09/05/2021: dirigente medico c/o u.o. Ginecologia e ostetricia
dell'AQU S. Anna di Ferrara (3 anni e 5 mesi); punti 4,100
dal 21/08/2017 al 17/12/2017: dirigente medico c/o u.o. Ginecologia e ostetricia
dell'Ospedale di Sassuolo (4 mesi). punti 0,400

totale 10,000
PUNTI 10,000

TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)

PUNTI 0,000
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor”- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 43

N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 42 in qanto di una presenta solo lettera di accettazione

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 37 somma = 120,515

(ev. valore proporzionale per punteggio) = 2,902

di cui n. 10 1°, 2° o ultimo nome punti 2,902
N. PUBBLICAZIONI SENZA I.F. (max. 3 p.) 5

di cui n. 3 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma= 3,950 punti 1,012

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro
quantita negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei
contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire ¢ del numero di collaborazioni con 1’apporto delle
quali sono stati compilati punti 2,100

PUNTI 6,014

%

=
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Sistema Socio Sanitario

V_| Fondazione IRCCS ' & Regione
4| Istituto Nazionale dei Tumori k) oo aaia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO

Allegato "C"

DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA

ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

| CHIARA BORGHI (09/05/1985)

CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):

N. partecipazioni totali: 58

N. partecipazioni non pertinenti:

N. partecipazioni congressuali relatore: 34

N. partecipazioni congressuali uditore: 6

N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente: 1

N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente: 17
totale
punti

TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):

la candidata dichiara in CV:

dal 16/10/2011 al 01/07/2012: borsista c/o il Dipartimento di Morfologia, Chirugia e
medicina sperimentale, u.o. Ginecologia e ostetricia (antecedente alla specializzazione) -
non meglio circostanziato;

dal 15 aprile al 18 dicembre 2019: comando finalizzato, con frequenza di tre giorni al
mese, ¢/0 u.0. Ginecologia oncologica della Fondazione Policlinico Gemelli di Roma;
07/07/2016: certificazione IELTS livello C1;

membro delle seguenti societa scientifiche: ESGO, GISCI e socio del Gruppo
Multicenter Italian Trials in Ovarian cancer and gynecologic malignancies (MITO) -
non circostanziate le date.

PUNTI

Totale CV

1,119
1,119

0,000
1,119

TOTALE 17,133

N
20133 Milano - via Venezian, | - tel. 82.2390.1 - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

¥ _| Fondazione IRCCS % Regione
"4" Istituto Nazionale dei Tumori .& Long\bordia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

SIMONE BRUNI (22/11/1987)
Laurea in Medicina e chirurgia in data 29/10/2013 voto 110 e lode/110
Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia in data 23/12/2019 voto 70 e lode/70

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)

23/12/2019: specializzazione in Ginecologia ed ostetricia (5 anni); punti 2,500

dal 01/07/2020 al 10/01/2022: dirigente medico c/o Ospedale S. Jacopo di Pistoia (1

anno e 6 mesi). punti 1,800
totale 4,300
PUNTI 4,300

TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)
30/09/2022: dottorato in Molecular medicine ¢/o Universita di Siena. 1,000
PUNTI 1,000

PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor™- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 14

N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 10 in quanto n. 4 sono incomplete

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 8 somma = 21,200

(ev. valore proporzionale per punteggio) = 0,510

di cui n. 1 1°, 2° o ultimo nome punti 0,510
N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 2

dicuin. 1 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma = 1,650 punti 0,423

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro
quantita negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei
contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con 1’apporto delle
quali sono stati compilati punti 0,800

PUNTI 1,733

—

Y
20133 Milano - via Venezian, | - tel. 02.2390.] - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155
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Sistema Socio Sanitario

V_| Fonddzione IRCCS Regione
"'T'" Istituto Nazionale dei Tumori % Long\bordia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO

Allegato "C"

DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA

ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

l SIMONE BRUNI (22/11/1987)

CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):
N. partecipazioni totali: 12
N. partecipazioni non pertinenti:

N. partecipazioni congressuali relatore:

N. partecipazioni congressuali uditore:

N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente:
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente:

N — O O

totale
punti

TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):

il candidato dichiara in CV:

da giugno 2020 al 2021: docente del Master in "Medical Biotechnology and Biology of
human reproduction” c/o Universita di Siena;

dal 01/01/2022: ESGO fellow c/o Istituto Europeo di Oncologia;

certificazioni:

23/11/2017: ESGE Bachelor in Endoscopy Certificate;

26/09/2018: ESGE Miminal Invasive Gynaecological Surgeon Certificate;

01/10/2023: IOTA Ultrasound Accreditation Certificate;

membro della societa scientifica SERGS (non circostanziata la data).

PUNTI

Totale CV

0,306
0,306

1,300
1,606

TOTALE 8,639

20133 Milano - via Venezian, | - tel. 02.2390.1 - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155

Mod. 12030 - Jona



Sistema Socio Sanitario

Fondazione IRCCS % Regione
Istituto Nazionale dei Tumori { a4 Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO

DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA

ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

Allegato "C"

FABIO CAIAZZ0 (19/09/1991)

Laurea in Medicina e chirurgia in data 24/09/2018 voto 110 e lode/110
Iscritto al V anno della Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)

04/11/2023: iscritto al V anno della scuola di specializzazione in Ginecologia ed
ostetricia (valutabili 4 anni). punti

PUNTI

TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)
PUNTI
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor™- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 0

N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 0

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 0 somma = 0,000

(ev. valore proporzionale per punteggio) = 0,000

di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome punti
N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 0

di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma= 0,000 punti

DISCREZIONALITA (max. 5 pJ)
I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro
quantiti negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalitd (compilativi/duplicazioni), del livello dei
contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con 1’apporto delle
quali sono stati compilati punti

PUNTI
CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):
N. partecipazioni totali: 10
N. partecipazioni non pertinenti:

N. partecipazioni congressuali relatore:

N. partecipazioni congressuali uditore:

N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente:
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente:

wn = O

Punti

2,000

2,000

0,000

0,000

0,000

0,000
0,000

0,057

20133 Milano - via Venezian, | - tel. 02.2390.1 - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155

Mod. 12030 - Jona



Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

¥V _| Fondazione IRCCS Regione
> Istituto Nazionale dei Tumori * Lor%bordia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

| FABIO CAIAZZO (19/09/1991) |

TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):
1

PUNTI 0,000
Totale CV 0,057
TOTALE 2,057

%
T -

20133 Milano - via Venezian, | - tel. 02.2390.1 - codice fiscale 800IB§3’GT53 - partita i.v.a. 04376350155
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V | Fondazione IRCCS ' &l Regione
> Istituto Nazionale dei Tumori % Lor%bardia

=

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

GIUSEPPE CAPALBO (22/11/1989)
laurea in Medicina e Chirurgia in data 31/03/2017 voto 105/110
Specializzazione in Ginecologia e ostetricia

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)
specializzazione in Ginecologia e ostetricia c/o Universita La Sapienza di Roma (5
anni), non circostanziata la data. punti 2,500

PUNTI 2,500
TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)

PUNTI 0,000
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor”- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 4
N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 4

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 4 somma = 9,400
(ev. valore proporzionale per punteggio) = 0,226
di cui n. 2 1°, 2° 0 ultimo nome punti 0,226

N. PUBBLICAZIONI SENZA L.F. (max. 3 p.) 0
di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma= 0,000 punti 0,000

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro

quantitd negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei

contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire ¢ del numero di collaborazioni con I’apporto delle

quali sono stati compilati punti 0,600
PUNTI 0,826

CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUAL!I TOTALI (max. 3 p.):

N. partecipazioni totali: 1

N. partecipazioni non pertinenti:

N. partecipazioni congressuali relatore: )

N. partecipazioni congressuali uditore: 0

N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente: 0 //Z:’
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente: = 0 L_/

" ol Punti 0,030
‘1\.\)‘// %

20133 Milano - via Venezian. | - tel. 02.2390.] - codice fiscale BUDIB“ZSDISS - partita i.v.a. 04376350155
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V _| Fondazione IRCCS Regione
"T"‘ Istituto Nazionale dei Tumori % Lor%bardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

l GIUSEPPE CAPALBO (22/11/1989) |

TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):
il candidato dichiara in CV:

affiliazione alle seguenti societa scientifiche: SIGO, MITO e SEGI (non circostanziate
le date);
reviewer della rivista Journal of gynaecology oncology;

dal 2020: sub investigator dello studio "Attend";
08/03/2022: certificazione GESEA e-learning - Level 1;

PUNTI 0,000
Totale CV 0,030
TOTALE 3,356

%

Af;

20133 Milano - via Venezian. | - tel. 02.2390.1 - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

YV _| Fondazione IRCCS Regione
"'T" Istituto Nazionale dei Tumori .!' Lor%bordic

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

OTTAVIO CASSARDO (06/08/1994)
Laurea in Medicina e chirurgia in data 10/06/2020 voto 110 e lode/110
Iscritto al III anno della Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)
05/11/2023: iscritto al III anno della Scuola di specializzazione in Ginecologia ed
ostetricia (valutabili 2 anni). punti 1,000

PUNTI 1,000
TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)

PUNTI 0,000
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

" cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor”- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 1
N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 1

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 1 somma = 1,200
(ev. valore proporzionale per punteggio) = 0,028
di cui n. 1 1°, 2° 0 ultimo nome punti 0,028

N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 0
di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma= 0,000 punti 0,000

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro

quantitd negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei

contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con 1’apporto delle

quali sono stati compilati punti 0,000

PUNTI 0,028

//7
fI \ﬁ:&::‘—m 5
' C\,\,:._j__ 1 OQ&:\
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o
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Allegato "C"

DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA

Sistema Socio Sanitario

V_| Fondazione IRCCS .!. Regione
Istituto Nazionale dei Tumori ; Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO

ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

[

OTTAVIO CASSARDO (06/08/1994)

CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):
N. partecipazioni totali: 14
N. partecipazioni non pertinenti:

N. partecipazioni congressuali relatore:
N. partecipazioni congressuali uditore:
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente:
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente:

W o Uit AN

Punti

TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):

I candidato dichiara in CV:

20/08/2023 - 31/10/2023: clinical and research fellow in robotic surgery c/o il
Dipartimento di Ginecologia oncologica dell'ORSI Academy/OLV Hospital, Aalst,

Belgio;

01/10/2020-15/01/2021: medico vaccinatore c/o Istituto Auxologico di Milano;
28/09/2023: socio ESGO;
04/08/2023: Certificazione GESEA e-learning Level 1.

PUNTI
Totale CV
TOTALE

0,204

0,600
0,804
1,832

s

Mod. 12030 - Jona
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Sistema Socio Sanitario

V_| Fondazione IRCCS Regione
™A Istituto Nazionale dei Tumori $ Lor%bordia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO

Allegato "C"

DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA

ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

LORENZO CEPPI (13/08/1985)

Laurea in Medicina e chirurgia in data 10/07/2010 voto 110 ¢ lode/110
Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia in data 05/07/2016 voto 70 e lode/70

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)

05/07/2016: specializzazione in Ginecologia ed ostetricia (5 anni); punti

dal 15/01/2019 al 31/01/2021: dirigente medico c¢/o Ospedale di Desio, ASST Brianza

(2 anni e 1 mese); punti

dal 01/02/2021 al 04/11/2023: dirigente medico c/o ASST Grande Ospedale

Metropolitano Niguarda (2 anni e 9 mesi); punti
PUNTI

TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)
PUNTI
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor”- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 30

N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 30

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 23 somma = 290,600

(ev. valore proporzionale per punteggio) = 7,000

di cui n. 7 1°, 2° o ultimo nome punti
N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 7

di cuin. 6 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma= 11,700 punti

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro
quantitid negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei
contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con I’apporto delle
quali sono stati compilati punti

PUNTI
CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. S punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):

N. partecipazioni totali: 26
N. partecipazioni non pertinenti:

N. partecipazioni congressuali relatore: 6
N. partecipazioni congressuali uditore: 11
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente:

N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente: = Z

Punti

2,500
2,500

3,300
8,300

0,000

7,000

3,000

2,000
12,000

7
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V_| Fondazione IRCCS Regione
""‘" Istituto Nazionale dei Tumori $ Lor?\bardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

| LORENZO CEPPI (13/08/1985) |

TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):

il candidato dichiara in CV:

dal 01/01/2017 al 30/04/2017 e dal 01/06/2018 al 31/12/2018: libero professionista c/o
ASST Monza, Ospedale San Gerardo dei Tintori;

01/2019-06/2019: master ESAGON (European School of Abdomino Pelvic surgery in
Gynecologic Oncology) c/o IEO di Milano;

da settembre 2014 a febbraio 2016: postdoctoral research fellowship ¢/o Harvard
Medical School, Cancer Center Research, Massachussetts General Hospital, Boston;

affiliato alle seguenti societa scientifiche: dal 2011: MaNGO (Mario Negri
Gynecologic Oncology Group); dal 2012: European Society of Gynecologic Oncology;
dal 2012: Cancer in Pregnancy Task Force of European Society of Gynecologic
Oncology; dal 2015: American Society of Clinical Oncology;

2014: certificazione JOTA;

dal 2017: rappresentante MaNGO all'European Network Gynecologic Oncology Trials
(ENGOT) Rare Tumors Task Force;

2016: premio Marzia Galli Kienle;

2019: co-fondatore di YMaGiNe (Young MaNGO Gynecologic Network);

2022: partecipazione al gruppo ABCIP Italy (advisory board on Cancer, Infertility and
Pregnancy); '

reviewer per le seguenti riviste scientifiche: International Journal of Gynecology and
Obstetrics, Annals of Oncology, Scientific Reports, JAMA Network Open,
Gynecologic Oncology;

dal 01/11/2017 al 30/07/2018: co-relatore di n. 2 tesi di laurea in medicina e chirurgia
ee specialita in Ostetricia e ginecologia ¢/o UNIMIB.

PUNTI 1,800
Totale CV 2,121
TOTALE 22,421

¢

%)

e
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V _| Fondazione IRCCS Regione
*4"" Istituto Nazionale dei Tumori 'f' Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

TULLIO GOLIA D'AUGE' (01/12/1992)
Laurea in Medicina e chirurgia in data 26/07/2018 voto 110/110
Iscritto al V anno della Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)
20/10/2023: iscritto al V anno della Scuola di specializzazione in Ginecologia ed
ostetricia { valutabili 4 anni). punti 2,000

PUNTI 2,000
TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)

PUNTI 0,000
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor”- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 0

N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 0

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 0 somma = 0,000
(ev. valore proporzionale per punteggio) = 0,000
di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome punti 0,000

N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 0
di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma= 0,000 punti 0,000

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro

quantita negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei

contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con I’apporto delle

quali sono stati compilati punti 0,000

PUNTI 0,000
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V _| Fondazione IRCCS Regione
"’4‘ Istituto Nazionale dei Tumori * Lor?\bardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

| TULLIO GOLIA D'AUGE' (01/12/1992) |
CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):
N. partecipazioni totali: 3
N. partecipazioni non pertinenti:

N. partecipazioni congressuali relatore:

N. partecipazioni congressuali uditore:

N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente:
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente:

S = O N

Punti 0,090

TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):

il candidato dichiara in CV:

certificazione Bachelor in endoscopy (non circostanziata la data);

membro delle seguenti societa scientifiche: ESGO, AGUI, SEGI, ISUOG e SIEOG (non
circostanziate le date).

PUNTI 0,000
Totale CV 0,090
TOTALE 2,090

Vv
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V _| Fondazione IRCCS Regione
"’f’ Istituto Nazionale dei Tumori % Lor%bardic

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

EUGENIA MARIA DE CRESCENZO (25/09/1992)
Laurea in Medicina e chirurgia in data 13/07/2017 voto 110 e lode/110
Iscritta al V anno della Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)
02/11/2023: iscritta al V anno della Scuola di specializzazione in Ginecologia ed
ostetricia (valutabili 4 anni). punti 2,000

PUNTI 2,000

TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)

PUNTI 0,000
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)
cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor”- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
Ia valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte
N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 29
N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 28 in quanto in una non risulta tra gli autori
N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 25 somma = 220,000
(ev. valore proporzionale per punteggio) = 5,299
di cui n. 9 1°, 2° 0 ultimo nome punti 5,299
N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 3
di cuin. 0 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma= 2,250 punti 0,576
DISCREZIONALITA (max. 5 p.)
I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro
quantitd negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei
contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con 1’apporto delle .
quali sono stati compilati punti 1,600
PUNTI 7,475
CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)
N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):
N. partecipazioni totali: 5
N. partecipazioni non pertinenti:
N. partecipazioni congressuali relatore: 2 %
N. partecipazioni congressuali uditore: 0
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente: 0 N
N. partecipazioni a corsi di aggiomamento discente: " 3

Punti 0,069
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Allegato "C"
Sistema Socio Sanitario

V_| Fondazione IRCCS ¥ M Regione
"‘T" Istituto Nazionale dei Tumori % Lor%bcrdia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

| EUGENIA MARIA DE CRESCENZO (25/09/1992) |

TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):

la candidata dichiara in CV:

dall'11/05/2021 al 31/03/2022: medico vaccinatore con contratto di collaborazione
€0.c0.co., ¢/o USL di Bologna;

certificazioni:

13/04/2023: certificate of da Vinci Technology Training as a first assistant;
06/09/2022: diploma dell'accademia in Ginecologia Oncologica MITO 2022 - VII
edizione;

25/08/2021: Design and interpretation of clinical trials John Hopkins University -
Coursera.

PUNTI 0,000
Totale CV 0,069
TOTALE 9,544
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V_| Fondazione IRCCS A Regione
i Istituto Nazionale dei Tumori % Lor?wbcrdia

=

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

DEBORA FIORITO (12/05/1994)
Laurea in Medicina e chirurgia in data 19/10/2018 voto 110 e lode/110
Iscritta al V anno della Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)
05/11/2023: iscritta al V anno della Scuola di specializzazione in Ginecologia ed

ostetricia (valutabili 4 anni); punti 2,000

dal 16/10/2023 al 05/11/2023: dirigente medico c/o AQU Policlinico San Marco, P.O.

G. Rodolico di Catania (1 mese). punti 0,100
PUNTI 2,100

TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)

PUNTI 0,000
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)
cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor™- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte
N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 1
N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 1
N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 1 somma = 2,600
(ev. valore proporzionale per punteggio) = 0,062
di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome punti 0,062
N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 0
di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma = 0,000 punti 0,000

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro
quantitd negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei
contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con 1’apporto delle
quali sono stati compilati punti 0,000

PUNTI 0,062
CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):
N. partecipazioni totali: 11
N. partecipazioni non pertinenti:

N. partecipazioni congressuali relatore: 2 @t
N. partecipazioni congressuali uditore: 3
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente: =g 0 ; 3
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente:——— \ 6
KE k > Punti 0,087
5
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario
¥ _| Fondazione IRCCS : Regione
"4" Istituto Nazionale dei Tumori .f' Lor%bardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

[ DEBORA FIORITO (12/05/1994) —l

TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):
la candidata dichiara in CV:

dal 01/03/2021 all'11/04/2022: medico "TAT" per l'emergenza COVID19 c/o ASP di
Catania;

dal 01/02/2021 al 28/02/2021: medico U.S.C.A. c¢/o ASP di Messina;
dal 15/06/2019 al 15/09/2019: guardia medica turistica c/o ASP di Messina.

PUNTI 0,000
Totale CV 0,087
TOTALE 2,249

(4

B
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V_| Fondazione IRCCS Regione
*“' Istituto Nazionale dei Tumori * Lor%bardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

GIUSEPPE MARINO (25/09/1993)
Laurea in Medicina e chirurgia in data 19/07/2018 voto 110 e lode/110
iscritto al V anno della Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)
24/10/2023: iscritto al V anno della Scuola di specializzazione in Ginecologia ed
ostetricia (valutabili 4 anni). punti 2,000

PUNTI 2,000
TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)

PUNTI 0,000
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor”- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 20

N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 20

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 19 somma = 45,300

(ev. valore proporzionale per punteggio) = 1,091

di cui n. 5 1°, 2° 0 ultimo nome punti 1,091
N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 1

di cui n. 1 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma = 0,900 punti 0,230

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro
quantitd negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei
contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con ’apporto delle
quali sono stati compilati . punti 0,000

PUNTI 1,321
CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):

N. partecipazioni totali: 23

N. partecipazioni non pertinenti:

N. partecipazioni congressuali relatore: 14

N. partecipazioni congressuali uditore: 7

N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente: _—0 q
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente: 2 >
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) Allegato "C"
Sistema Socio Sanitario

V_| Fondazione IRCCS Regione
"4" Istituto Nazionale dei Tumori $ Lor%bclrdic

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

I GIUSEPPE MARINO (25/09/1993) ]

TITOLI VARINON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):

il candidato dichiara in CV:

28/01/2023: certificazione della scuola Nazionale di Ecografia del Pavimento Pelvico
c/o SICCR;

settembre 2022 - febbraio 2023: fellowship Class Hysteroscopy c/o Policlinico
Gemelli di Roma;

settembre - novembre 2018: fellowship ¢/o Chelsea and Westminster Hospital di
Londra;

2-4 dicembre 2021: premio per presentazione orale al Congresso eEUGA, Lubjana;

11-12 marzo 2022: vincitore del secondo premio per presentazione orale al Il
Congresso Nazionale Associazione Italiana Medici Specializzandi;
23/11/2022: certificazione GESEA1 ¢/o Policlinico Gemelli di Roma.

PUNTI 0,200

Totale CV 0,647

TOTALE 3,968
7
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

¥ _| Fondazione IRCCS Regione
"‘4"’ Istituto Nazionale dei Tumori % Lor%bardic

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

FRANCESCA PADULA (23/08/1992)
Laurea in Medicina e chirurgia in data 24/07/2017 voto /110
Iscritta al V anno della Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)
03/11/2023: iscritta al V anno della Scuola di specializzazione in Ginecologia ed
ostetricia (valutabili 4 anni). punti 2,000

PUNTI 2,000

TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)

PUNTI 0,000
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor™ 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 0

N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 0

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 0 somma = 0,000

(ev. valore proporzionale per punteggio) = 0,000

di cui n. 0 1°, 2° 0 ultimo nome punti 0,000
N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 0

di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma= 0,000 punti 0,000

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro

quantitd negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei

contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con I’apporto delle

quali sono stati compilati punti 0,000
PUNTI 0,000

CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):
N. partecipazioni totali: 11

N. partecipazioni non pertinenti: %

N. partecipazioni congressuali relatore: 0 -

N. partecipazioni congressuali uditore: 0

N. partecipazioni a corsi di aggiomar}m@ 0

N. partecipazioni a corsi di aggiomzlxmento dicspﬁut ? 11 (4@‘
\-\_‘.M __ Punti 0,033

N
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

.V | Fondazione IRCCS .& Regione
A Istituto Nazionale dei Tumori Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

FRANCESCA PADULA (23/08/1992) I

TITOLI VARINON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):
la candidata dichiara in CV:
giugno 2023 - ottobre 2023: co.co.co. c¢/o Policlinico San Pietro, Ponte San. Pietro.

PUNTI 0,000
Totale CV 0,033
TOTALE 2,033
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V_| Fondazione IRCCS I & Regione
""f* Istituto Nazionale dei Tumori $ Lor%bcrdio

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

SIMONA PALLADINO (18/10/1992)
Laurea in Medicina e chirurgia in data 22/12/2017 voto 110 e lode/110
Iscritta al V anno della Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)
02/11/2023: iscritta al V anno della Scuola di specializzazione in Ginecologia ed
ostetricia (valutabili 4 anni). punti 2,000

PUNTI 2,000
TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)

PUNTI 0,000
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor”- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 1

N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 1

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 1 somma = 2,800

{(ev. valore proporzionale per punteggio) = 0,067

di cui n. 0 1°, 2° 0 ultimo nome punti 0,067
N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 0

di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma= 0,000 punti 0,000

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro
quantitd negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei
contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con *apporto delle
quali sono stati compilati punti 0,000

PUNTI 0,067
CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):

N. partecipazioni totali: 0
N. partecipazioni non pertinenti:
N. partecipazioni congressuali relatore: 0 0(2& S\
N. partecipazioni congressuali uditore: 0 "
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente: gy ()
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente? T 0 '
N, e Punti ' 0,000

Tl 2
{k =

Te— = 1 N «
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Sistema Socio Sanitario

Fondazione IRCCS Regione
"f" Istituto Nazionale dei Tumori Lombardia

Allegato "C"

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
OI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

SIMONA PALLADINO (18/10/1992)

j
TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):
la candidata dichiara in CV:
24/03/2022: certificazione IOTA
PUNTI 0,200
Totale CV 0,200
TOTALE 2,267
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V _| Fondazione IRCCS & Regione
"'T" Istituto Nazionale dei Tumori $ Lor%bcrdia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

GIUSI SANTANGELO (08/10/1989)

Laurea in Medicina e chirurgia in data 25/09/2014 voto 110 e lode/110
Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia in data 28/09/2021 voto 70 e lode/70

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)

28/09/2021: specializzazione in Ginecologia ed ostetricia (5 anni);

punti
dal 06/07/2021 al 31/08/2023: dirigente medico ¢/o AOU Policlinico Umberto I di
Roma (2 anni e 2 mesi) punti
dal 01/09/2023 al 06/11/2023 (data scadenza bando): dirigente medico c/o s.c.
Ginecologia ed ostetricia della Fondazione (2 mesi). punti
PUNTI
TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)
PUNTI
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)
cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor”- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte
N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 33
N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 33
N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 31 somma = 94,950
(ev. valore proporzionale per punteggio) = 2,287
di cui n. 7 1°, 2° o ultimo nome punti
N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 2
di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma = 1,500 punti
DISCREZIONALITA (max. 5 p.)
I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro
quantita negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei
contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con I"apporto delle
quali sono stati compilati punti
PUNTI

A

2,500
2,600

0,240

5,340

0,000

2,287

0,384

1,600
4,271

\SJ.
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V _| Fondazione IRCCS - Regione
"T" istituto Nazionale dei Tumori * Long\bardic

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

| GIUSI SANTANGELO (08/10/1989) [
CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):
N. partecipazioni totali: : 2
N. partecipazioni non pertinenti:

N. partecipazioni congressuali relatore: 0
N. partecipazioni congressuali uditore: 0
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente: 0
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente: 2
Punti 0,006
TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):
la candidata dichiara in CV:
da marzo 2021: membro del Collegio dei Revisori dei Conti dell'Ordine dei Medici ed
Odontoiatri di Latina;
da marzo 2017: istruttore BLSD certificato AHA BLSD Instructor Essential;
da dicembre 201S5: collaborazione ad attivita, eventi e corsi ECM dell'Ordine dei
Medici di Latina (non meglio circostanziato);
da settembre 2015: corsi di formazione per addetti al primo soccorso in anziende
classificate nei gruppi A, B o C, DM 15/07/03, n. 388;
da marzo a ottobre 2015: certificazione di idoneita al prelievo e gastione clinica dei
donatori di sangue ed emocomponenti ¢/o uoc SIMT di Latina;
da marzo a ottobre 2015 e settembre 2016: medico selezionatore e prelevatore per la
donazione di sangue ed emocomponenti AVIS Comunale di Latina;
da aprile a ottobre 2015: medico prelevatore c/o Laboratorio analisi cliniche S.
Emerenziana di Roma;
aprile 2017: medico selezionatore ¢ prelevatore per la donazione di sangue ed
emocomponenti ¢/o Associazione "F. Olgiati" - Policlinico Gemelli di Roma;
2019: vincitrice del progetto di ateneo 2019 dal titolo "Neo -adjuvant chemotherapy in
locally advanced cervical cancer (LACC): role of MEL, IVIM and spectroscopy in
prediction of responce" c/o Universita La Sapienza di Roma;
27/02/2018: attestazione GCP;
2018/2019: sub investigator in n. 2 studi clinici.
PUNTI 0,000
Totale CV 0,006
TOTALE 9,617

W o
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

Y _| Fondazione IRCCS Y & Regione
i Istituto Nazionale dei Tumori $ Lor%bardic

i

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

FILIPPO TESTA (25/03/1993)
Laurea in Medicina e chirurgia in data 08/10/2018 voto 110 e lode/110
Iscritto al V anno della Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)
05/11/2013: iscritto al V anno della Scuola di specializzazione in Ginecologia ed
ostetricia (valutabili 4 anni) punti 2,000

PUNTI 2,000

TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)

PUNTI 0,000
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor™ 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 0
N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 0

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 0 somma = 0,000
(ev. valore proporzionale per punteggio) = 0,000
di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome punti 0,000

N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 0
di cui n. 0 1°, 2° 0 ultimo nome (+20%) somma= 0,000 punti 0,000

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro

quantitd negli anni (successivamente alla laurea), delia loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei

contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con 1’apporto delle

quali sono stati compilati punti 0,000
PUNTI 0,000

CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):
N. partecipazioni totali: 7

N. partecipazioni non pertinenti: j
N. partecipazioni congressuali relatore: /i

N. partecipazioni congressuali uditore:
N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente:- ’_>
//
Punti 0,210
20133 Milano - via Venezian. | - tel, 02.2390.1 - codlce Fk\cjole 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

"*_ Fondazione IRCCS $ Regione
A | Istituto Nazionale dei Tumori Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

[ FILIPPO TESTA (25/03/1993) |

TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):
il candidato dichiara in CV:
certificazione JOTA (non circostanziata la data).

PUNTI 0,200
Totale CV 0,410
TOTALE 2,410

\
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V_| Fondazione IRCCS I &l Regione
"4" Istituto Nazionale dei Tumori $ Lor%bardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

BENEDETTA ZAMBETTI (22/07/1991)
Laurea in Medicina e chirurgia in data 09/10/2017 voto 110 e lode/110
Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia in data voto n.p.

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)

specializzazione in Ginecologia ed ostetricia (5 anni) - non circostanziata la data. )
punti 2,500

PUNTI 2,500
TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)

PUNTI 0,000
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor™- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 3

N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 3

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 3 somma = 14,800

(ev. valore proporzionale per punteggio) = 0,356

di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome punti 0,356
N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 0

di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma= 0,000 punti 0,000

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro
quantita negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei
contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire ¢ del numero di collaborazioni con I’apporto delle
quali sono stati compilati punti 0,200

PUNTI 0,556
CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):
N. partecipazioni totali:

N. partecipazioni non pertinenti:

N. partecipazioni congressuali relatore:

N. partecipazioni congressuali uditore:

N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente:

N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente: 5

Punti 0,006
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

LY .| Fondazione IRCCS $ Regione
A Istituto Nazionale dei Tumori ' Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

| BENEDETTA ZAMBETTI (22/07/1991) |

TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):
1

PUNTI 0,000
Totale CV 0,006
TOTALE 3,062
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Sistema Socio Sanitario

Fondazione IRCCS , % Regione
A Istituto Nazionale dei Tumori Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO

Allegato "C"

DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA

ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

LUCIA ZANCHI (09/12/1993)

Laurea in Medicina e chirurgia in data 05/10/2018 voto /110
Iscritta al V anno della Scuola di Specializzazione in Ginecologia ed ostetricia

TITOLI DI CARRIERA (max. 10 punti)
03/11/2023: iscritta al V anno della Scuola di specializzazione in Ginecologia ed
ostetricia (valutabili 4 anni). punti

PUNTI

TITOLI ACCADEMICI E DI STUDIO (max. 2 punti)

PUNTI
PUBBLICAZIONI E TITOLI SCIENTIFICI (max. 15 punti)

cosi ripartiti: 7 punti per pubblicazioni con “impact factor”- 3 punti per pubblicazioni senza “impact factor” 5 punti per
la valutazione discrezionale sulle pubblicazioni prodotte

N. PUBBLICAZIONI PRESENTATE: 3

N. PUBBLICAZIONI VALUTABILI: 3

N. PUBBLICAZIONI CON LF. (max. 7 p.) 3 somma = 16,600

(ev. valore proporzionale per punteggio) = 0,399

di cui n. 0 1°, 2° 0 ultimo nome punti
N. PUBBLICAZIONI SENZA LF. (max. 3 p.) 0

di cui n. 0 1°, 2° o ultimo nome (+20%) somma= 0,000 punti

DISCREZIONALITA (max. 5 p.)

I punti di questa sezione vengono assegnati secondo una valutazione della continuita dei lavori presentati, della loro
quantiti negli anni (successivamente alla laurea), della loro originalita (compilativi/duplicazioni), del livello dei
contenuti, del grado di attinenza rispetto alla posizione da conferire e del numero di collaborazioni con I’apporto delle
quali sono stati compilati punti

PUNTI
CURRICULUM FORMATIVO E PROFESSIONALE (max. 5 punti)

N. PARTECIPAZIONI CONGRESSUALI TOTALI (max. 3 p.):

N. partecipazioni totali: 13
N. partecipazioni non pertinenti:

N. partecipazioni congressuali relatore:

N. partecipazioni congressuali uditore:

N. partecipazioni a corsi di aggiornamento docente:

N. partecipazioni a corsi di aggiornamento discente: |
Punti

2,000

2,000

0,000

0,399

0,000

0,200
0,599
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Allegato "C"

Sistema Socio Sanitario

V| Fondazione IRCCS Regione
"’f" Istituto Nazionale dei Tumori % Lor%bcrdio

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI
PER N. 1 POSTO A TEMPO INDETERMINATO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

I LUCIA ZANCHI (09/12/1993) |

TITOLI VARI NON VALUTABILI IN ALTRE SEZIONI (max. 2 p.):

la candidata dichiara in CV:

01/04//2019 - 27/10/2019: medico di guardia notturna e festivi c/o RSA Arcobaleno di
Cava Manara (PV);

06/2019 - 08/2019: sostituto di Medico di Medicina Generale, Tromello, Pavia;
09/2017 - 09/2019: tutor universitario per i corsi di Patologia generale e di Istologia ed
embriologia, Universita degli Studi di Pavia (in parte ante lauream);

12/12/2021: certificazione IOTA.

PUNTI 0,200
Totale CV 0,293
TOTALE 2,892

v A

\;‘:;‘_X,/
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FONDAZIONE IRCCS ISTITUTO NAZIONALE DEI TUMORI

ALLEGATO “D”

MEMOC SU! CRITERI DI VALUTAZIONE DELLE PUBBLICAZIONI
NELLE PROCEDURE CONCORSUALI E SELETTIVE PER
DIRIGENTE DI 12 LIVELLO RUOLO SANITARIO

(Regolamento I.N.T. Delibera n. 896/98 del 05/10/1998 da DPR 483/97

1. Le pubblicazioni devono essere prodotte in originale o autenticate
PUBBLICAZIONI secondo i modi previsti dalla legge.
(MAX 15 PUNTI)

2. Le pubblicazioni che risultano essere comunicazioni o atti congressuali,
anche su riviste di associazioni /societa scientifiche/mediche (abstracts -
contributi in proceedings) ed anche on-line, saranno oggetto di
valutazione allinterno del curriculum.

3. Alle “lettere” o scambi di corrispondenza pubblicati su riviste scientifiche
& attribuito il 50% dei punteggi previsti per le pubblicazioni con i criteri
sotto riportati.

4. Alle pubblicazioni in cui il candidato risulta avere partecipato al lavoro,
ma non & inserito tra gli autori dello stesso, & attribuito il 50% dei
punteggi previsti per le pubblicazioni con i criteri sotto riportati.

5. | lavori indicati ai punti 1,2,3, 4 non saranno valutati se ritenuti non
attinenti al posto da ricoprire

-Punti 7 Ai lavori pubblicati sulle riviste con impact factor viene assegnato il
valore relativo all’ultimo anno disponibile nei motori di ricerca dedicati.
Qualora nessuno dei candidati consegua un valore di impact-factor
superiore al punteggio attribuibile (7), ad ognuno di essi sara assegnato
come punteggio il valore dell'impact-factor riportato.

Se uno o pil candidati superano il punteggio massimo disponibile, al
candidato con il valore di i.f. piu alto vanno attribuiti 7 punti; i punteggi degli
altri candidati sono riproporzionati conseguentemente.

-Punti 3 - lavori su riviste senza i.f. in italiano: punti 0,500
- lavori su riviste senza if. in mgIese punti 0,750

- capitoli libri in italiano . punti 1,000

- capitoli libri in inglese . punti 1,500

- libri in italiano : punti 1,500

- libri in inglese : punti 2,000

(si attribuisce il 20% in pil se trattasi di lavori su cui il candidato figura
come primo, secondo o ultimo nome).

Qualora nessuno dei candidati consegua un valore superiore al punteggio
attribuibile (3), ad ognuno di essi sara assegnato come punteggio il valore
riportato.

Se uno o pil candidati superano il punteggio massimo disponibile, al
candidato con il valore piu alto vanno attribuiti 3 punti; i punteggi degli altri
candidati sono riproporzionati conseguentemente.

-Punti 5 Attribuibili a giudizio della Commissione previa valutazione della continuita
dei lavori e della loro quantificazione per anno rispetto alla data di laurea,
della loro originalita, del livello dei contenuti e della loro attinenza, se trattasi
di mera esposizione di dati (lavoro.sele-compilativo da valutare in negativo),
se sviluppati in ampia o ridotta colli\yiazione e come primo, secondo o

ultimo nome per le pubblicazioni cop-f.
y— o

i v ); e -
L — Y
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Sistema

V_| Fondazione IRCCS
A Istituto Nazionale dei Tumori

Allegato "E"

Socio Sanitario

Regione
Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DI N. 1 POSTO DI
DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA - DA ASSEGNARE
ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

Appello prova scritta del 31/01/2024 ore 10.00

COGNOME NOME DATI IDENTIFICATIVI E FIRMA

Documento, (' ,‘ .A’[/ZL( OO L( BL/(
BORGHI CHIARA : \ L/@T@ M }

Ifirma u AAJ’ C /l_l{‘_'@ \lf"\v

Documento C ( . C A’ ‘S-O i D)_O t/r)
BRUNI SIMONE g\“‘" Q .

Firma — .9, A V/'\ T~

Documento, W Le'
BULLETTI CINZIA /

Firma,

Documento, CA‘ L{j—l(( z )4""-
CAIAZZO FABIO

Iirma ’_%#ﬁw

Documento ~ hﬁ’t""u ﬁ (\) 4 G ?.'b h‘\q { q gN
CAPALBO GIUSEPPE L /

Firma S~ e

IN/ ] \ &

Documento ,\:‘/ & ( ’ Zﬁ’? )jg g} A“q
CASSARDO OTTAVIO

Firma,

Documento C (. C A—)’I Gcg H M
CEPPI LORENZO e

Firma h ,-"( b !

Documento, Q,W EZ
CERTELLI CAMILLA

IFirma /

-

Documento ﬁ//%/" ”E/
CHIARELLO GIULIA

Firma e /

Documento, &/Y)’Q/l K
CONGEDO LUIGI .

IFirma, /

/

Documento c - (' Crﬁ + '{ 3 Q 3- ‘I:\/ %
D'AUGE TULLIO GOLIA

Firma, et

:/ \\/ I 0

b

Mod. 12030 - Jona
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Allegato "E"

V_| Fondazione IRCCS
A Istituto Nazionale dei Tumori

Sistema Socio Sanitario

?. Regione
Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DI N. 1 POSTO DI
DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA - DA ASSEGNARE
ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

Appello prova scritta del 31/01/2024 ore 10.00

-~

COGNOME NOME DATI IDENTIFICATIVI E FIRMA
Documento ( (» CA"& "LO ':'_’L H d\
DE CRESCENZO EUGENIA MARIA
Firma J !
Documento, Q’W 4(
DI STANISLAO MARCO
Firma /
—
Documento, W )/L
ERGASTI RAFFAELLA
Firma, —
—
e —
Documento, {,(IZVM@V h
FAIS MARIA LUISA
Firma /
Documento ?—\: -~ CA— L( 3 6 z 0 D O
FIORITO DEBORA i -
Firma, ! &N /\m
Documento, [ /WV {'j./
GAIANO MICHELA
Firma /
Documento, W {C’
GENNARI PAOLO
Iirma /
Documento m q//
LI PIANI LETIZIA /
I'irma
Documento s C( ~ m ;.J 5 é? E-_ q>
MARINO GIUSEPPE K %}M
Firma J
ﬂ
Documento, 0./]{)-@»1 |
MASSIMELLO FRANCESCA ——
Firma,
Documento, (— 1 s C’ﬂ’? 6 Z (3 é—/(' d
PADULA FRANCESCA K \Q N /|
Firma NS B A h
\"/:/ N / —
T <. / =
\\\l&?

20133 Milano - via Venezian. | - tel. 02.2390.! - codice fiscale 800!823%#"0 iv.a. 04376350155
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Allegato "E"

Sistema Socio Sanitario

V_| Fondazione IRCCS $ Regione
Istituto Nazionale dei Tumori Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DI N. 1 POSTO DI
DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA - DA ASSEGNARE

ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA
Appello prova scritta del 31/01/2024 ore 10.00

COGNOME NOME DATI IDENTIFICATIVI E FIRMA

Documento, h(i { = CA‘ 2 ix 2 30 D('
PALLADING - foiona OO0 &

FFirma Q

— W
—

Documento, W LL/
SANNA FRANCESCA /

Firma

Documento, /"_"\g ( /H/g_} 8,{ 5) S
SANTANGELO GIUSI

IFirma

VA

Documento W(A E
SCARPELLI ELISA

Firma, /

Documento, = (1 bl CA‘ Od g ‘?g &- O
TESTA FILTPPO /'F/Z %/

Firma M'?;ﬂq/—

o //V

Documento, M%/']‘?’
TOMASELLI TIZIANA GRAZIA

I'irma /

P

Documento c (~ CA-&AQQZL(K
ZAMBETTI BENEDETTA /] ;

Ifirma rf/ M %

Documento. C (,_, A}y [/( q f T 8 0 (
ZANCHI LUCIA

Firma ‘_/’g /m%m( w

#7

S

e

Kz

Mod. 12030 - Jona
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V_| Fondazione IRCCS _ 'f- Regione
A | Istituto Nazionale dei Tumori Lombardia

Sistema Socio Sanitario

ALLEGATO F

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DIN. 1
POSTO DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED
OSTETRICIA - DA ASSEGNARE ALILA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

ELABORATI

o 00 NN Ut bW e

K B B

13
14
15
16

PUNTI

19 /24

11,5 /24

14,5 124

14,9 /24

16,7 /24

16,9/24

19 /24

16,9 /24

AY /24

A1 /24

[y /24

A9 /24

Kon SVEFIer eV 24

Ron/ SuF €1 e 24

Won) JvFFIerenid 24

AL )24

20133 Milano - via Venezian, i - tel. 02.2390.1 - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155
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Sistema Socio Sanitario

% Regione
Lombardia

ALLEGATO F1

V_| Fondazione IRCCS
A Istituto Nazionale dei Tumori

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DI N. 1 POSTO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA - DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

ELABORATI PUNTI CANDIDATO
1 14724 CePPl LoRENED
2 A3S 124  CANANGR O &lULT
3 A4,5 /24 BRUNL S imoNe
4 16,9 724 CA 2z (A8 /0
5 16./24 ZAMBETI _ Ben<borTs-
6 6,9 /24 CoRGH I CHUARA
7 19 724 ZANCH € LyuCl A
8 g9 /24 MARINO &IVIEPRI
9 A1 /24 TEdTA FlU TR
10 AL /24 CASSARDG 0 TTAVI©
11 A1 /24 CAPALRS 6-(VSETPPE—
12 19 /24 PALIANM No SIMoNA—
13 -5 -/24 DE (RESCCNEO TULEENIA MAR( A
14 .S /24 VADUVLA FLANCES CA—
15 NS /24 FTloRITO DT EoRA—
16 AY /24 GOLIA D aves ™ VL o

.
- / > 4
——=
C

g

7 B

Mod. 12030 - Jona
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Sistema Socio Sanitario

ALLEGATO "G"

¥V _| Fondazione IRCCS

A Istituto Nazionale dei Tumori

% Regione
Lombardia

CONCORSOQO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DI N. 1 POSTO DI
DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA - DA ASSEGNARE
ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

ESITO PROVA SCRITTA
PUNTEGGIO PROVA
COGNOME NOME SCRITTA AMMISSIONE
(MAX. 24)
BORGHI CHIARA 16,900 Si
BRUNI SIMONE 17,500 Si
CAIAZZO FABIO 16,900 Si
CAPALBO GIUSEPPE 17,000 Si
CASSARDO OTTAVIO 17,000 Si
CEPPI LORENZO 19,000 Si
DE CRESCENZO EUGENIA MARIA NON SUFFICIENTE No
FIORITO DEBORA NON SUFFICIENTE No
GOLIA D'AUGE TULLIO 17,000 Si
MARINO GIUSEPPE 16,900 Si
PADULA FRANCESCA NON SUFFICIENTE No
PALLADINO SIMONA 19,000 Si
SANTANGELO GIUSI 17,500 Si
TESTA FILIPPO 17,000 Si
ZAMBETTI BENEDETTA 16,900 Si
ZANCHI LUCIA 19,000 Si

Milano, 31 gennaio 2024

IL PRESIDENTE DELLA COMMISSIONE

(dott. Francesco Raspagliesi)

20133 Milano - via Venezian. | - tel. 02.2390.1 - codice fiscale 80018230!53 - partita i.v.a. 04376350155
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¥V _| Fondazione IRCCS

Istituto Nazionale dei Tumori

ALLEGATOQ "H"
APPELLO PR.PRATICA

Sistema Socio Sanitario

% Regione
Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DI N. 1 POSTO DI DIRIGENTE
MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA - DA ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA
ONCOLOGICA
appello prova teorico pratica del 31 gennaio 2024 ore ’/ b. /,..>
COGNOME NOME DATI IDENTIFICATIVI E FIRMA
Documento C. ( = AU Zt{ OO {’( 3(’{
BORGHI CHIARA TP, }2/
Pirma u /{)'lv (1’1/1 ii\ /{L-%\ V/\)
Documento, C (.— C!ﬁ_ SO gyo gf‘s
BRUNI SIMONE A S .
Fiema AMANAAN A~
Documento c{ 04’ & 22'[{ Z A'K
CAIAZZO FABIO
Ilrm:t ,--4/ / e ‘:——"Z (__‘\
o it
Documento, //? Q_/L":"" L\ %J(G K /2—2(‘( S
CAPALBO GIUSEPPE
Firma =) ///\/__—_\
1‘\_\"'/ s T S / /
[ 4
Documento___~ [{— (A"PXS—J’XA'A"
CASSARDO OTTAVIO
Firma
Documento C ( O'L }’25(‘? H /\L
CEPPI LORENZO { /V
Firma e e
17 7
Lt—tANRdcr |/
Documento, L
DE-CRESCENZO——EUGENIA-MARIA /
Firma
rg
Documento, /
HORITO—— ——DEBORA /
Hirma g
, Documento. ( ( CA‘ ?“( 3 gj'i" \./
GOLIA D'AUGE TULLIO I
I"‘irmn =1 %
gl g =
Documento, g—f 55 662 E I
MARINO GIUSEPPE
Firma, /3/ “i. e S22 E. ) 3
Documento /
TPADUCA FRANCESCA™ B
Firma 9%:/ N
T N
i (R W

20133 Milano - via Venezian. | - tel. 02.2390.1 - codice fiscale 3DUIB23\D-I&3-:¢%am1a i.v.a. 04376350155
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ALLEGATO "H"
APPELLO PR.PRATICA

Sistema Socio Sanitario

¥V _| Fondazione IRCCS Regione
"""" Istituto Nazionale dei Tumori .!' Long'\bardic

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DI N. 1 POSTO DI DIRIGENTE
MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA - DA ASSEGNARE ALIA S.C. GINECOLOGIA
ONCOLOGICA
; i - 'Nig
appello prova teorico pratica del 31 gennaio 2024 ore -
COGNOME NOME DATI IDENTIFICATIVI E FIRMA
Document /—7‘:?"'\« CA'Z(A'%:) ° DJ-
PALLADINO SIMONA
Firma m@ QA__\I
N —
Documento, 0’{,-11 ;ﬂ : V 5—?— 3 G S_SS_
SANTANGELO GIUSI c// >\
Firma Av
- \
Documento, (7 l/ C !4 0 3 ?? é (.:0
TESTA FILIPPO % 2
Firma 3 1[}34’ Mf; W
Documento, é,-( C'A' C" t{ é{ f Z K K
ZAMBETTI BENEDETTA C/ i~
P LoRUIA et S
Documento C)/i Aj (‘( %q gg 0 (
ZANCHI LUCIA
Firma, :

20133 Milano - via Venezian. | - tel. 02.2390.1 - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155
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L,V | Fondazione IRCCS
A Istituto Nazionale dei Tumori

Sistema Socio Sanitario

Regione
Lombardia

ALLEGATO "I"

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DIN. 1

POSTO DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED

OSTETRICIA - DA ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

PROVA PRATICA
ELABORATI PUNTI

1 N $ /24
) 1 7/24
3 16,8124
4 14124
5 A¢,5 /24
p 44,5 /24
: A#/24
. AA/24
9 Ab,d124
10 oS /24
” AY/24
i /7724
13 6,8/24

20133 Milano - via Venezian. | - fel. 02.2390.1 - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350i55

Mod. 12030 - Jona



Sistema Socio Sanitario

% Regione
Lombardia

ALLEGATO "IM"

o Fondazione IRCCS
A Istituto Nazionale dei Tumori

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DI N. 1
POSTO DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA -
DA ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA

PROVA PRATICA
ELABORATI PUNTI CANDIDATO
1 Ad 124 2ANCUL  LUCIA
2 11724 AAMBETTT BENO® T A
3 J6,8/24 TESTA FiLITTo
4 {{/24 GolLlA piQgues " TULLLo
5 11,5724 NARINo ALUSSPIT
6 Af,5/24 PALLAYING ST MoNA
7 AL/24 C A AZY a2z io
8 18 /24 OEPP  LoRENZo
9 6,8 /24 ZLNL 5 M oNT
10 16,8 /24 RoR G 1 Che (A A—
1 {724 SANTANGE Lo Gl UL
12 j¥~f24 CASCAR Do OTTAVIO
13 168 /24 CAPALRS LUV PEPPE

.

s T

)\

20133 Mitano - via Venezian. | - tel. 02.2390.I - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155
Mod. 12030 - Jona
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¥V _| Fondazione IRCCS
A Istituto Nazionale dei Tumori

ALLEGATO "M"
APPELLO PR.ORALE

Sistema Socio Sanitario

% Regione
Lombardia

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DI N. 1 POSTO DI DIRIGENTE
MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA - DA ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA

ONCOLOGICA | ? So

appello prova orale 31 gennaio 2024 ore

COGNOME NOME DATI IDENTIFICATIVI E FIRMA

Documento, -~ )4 \) ZUOO ('(EL(

ORGHI CHIARA

P Firma, [ AA FAAW/—]

Documento C { — C A'S-O ?S o €B
BRUNI SIMONE

Ficmna OMAIA A _«

Documento ,-}( ( CA’ L‘ l?‘&l'ﬁ"k
CAIAZZO FABIO 577

Firma_ S H (s gt /?G"_':Z—‘(ﬂ )

o 2

Dt:cumcnm/dli')j- > U4 G E q % f P}—J
CAPALBO GIUSEPPE Vi 4 —

Firma //_‘%{wlv//' d / N ,)

t{__/ o A

Documcntq ‘__ - Cq- ?8 '7(?2 A?q’
CASSARDO OTTAVIO g

Firma S A AO

Documento, O (f_ CA'?-'Z G@Q # "’(
CEPPI LORENZO /,, |

Firma i, 2

| / ‘

Documento 7 C (V CA:Q’ ( }a’ 5_ F \'/
GOLIA D'AUGE TULLIO " i _I —f

Firma. \l" /I: _%ﬂi\v/

Documento c/( C‘Q‘ ; 6) @ G Z t'—'?
MARINO GIUSEPPE - Q( (

Documento — C ( ol Cﬂ’ '3 U s },O DT
PALLADINO SIMONA =

Firma ‘7_\

Documento O/ < M Y ;"2 6 S_ S-y
SANTANGELO GIUSI

Firma mﬁ

Documento, e /il A0 J Qj ’C L/o //
TESTA FILIPPO /\ﬂ

\\

Pu*ma //’/%/Z)‘m/]/’é;”‘/]

.h\“/ ' S

Mod. 12030 - Jona

20133 Milano - via Venezian. | - tel. Oggqml - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155




ALLEGATO "M"
APPELLO PR.ORALE

Sistema Socio Sanitario

« Fondazione IRCCS % Regione
A Istituto Nazionale dei Tumori Lombardia

CONCOKSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DI N. 1 POSTO DI DIRIGENTE
MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA - DA ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA
ONCOLOGICA

IS. So

appello prova orale 31 gennaio 2024 ore

COGNOME NOME DATI IDENTIFICATIVI E FIRMA

Documcr};a\ C ( CA‘ (,{L( l/ %? ('([/(_

oY=

ZAMBETTI BENEDETTA

Documento, C ( - ,A“E/ [4 g e? YB 4 ?
ZANCHI LUCIA " Z C// :7f m Lxléf/

20133 Milano - via Venezian, | - tel. 02.2390.1 - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155
Mod. 12030 - Jona




V _| Fondazione IRCCS

Sistema Socio Sanitario

] , ) _ % Regione
Istituto Nazionale dei Tumori Lombardia

ALLEGATO "N"

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DI N. 1POSTO
DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA GINECOLOGIA ED OSTETRICIA - DA
ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA ONCOLOGICA
ESITO PROVA ORALE
COGNOME NOME Pﬁl‘;&iﬁf
BORGHI CHIARA 18,000
BRUNI SIMONE 17,500
CAIAZZO FABIO | 17,200
CAPALBO GIUSEPPE non sufficiente
CASSARDO OTTAVIO 14,000
CEPPI LORENZO 19,000
GOLIA D'AUGE TULLIO 16,500
MARINO GIUSEPPE 17,000
PALLADINO SIMONA 19,300
SANTANGELO GIUSI 16,200
TESTA FILIPPO 17,000
ZAMBETTI BENEDETTA 18,000
ZANCHI LUCIA 19,000
lIlé’remd e della Commissione
it Francésco Raspagliesi) e

\

20133 Milano - via Venezian. | - tel. 02.2390.1 - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155

Mod. 12030 - Jona



Sistema Socio Sanitario

V _| Fondazione IRCCS ' &8l Regione
"'*"' Istituto Nazionale dei Tumori ?’ Lor%bardicl

CONCORSO PUBBLICO PER TITOLI ED ESAMI PER LA COPERTURA DI N. 1
POSTO A TEMPO INDETERMINATO DI DIRIGENTE MEDICO - DISCIPLINA
GINECOLOGIA ED OSTETRICIA - DA ASSEGNARE ALLA S.C. GINECOLOGIA
ONCOLOGICA

PROVA ORALE

1) Ruolo della linfoadenectomia nei tumori ovarici in stadio iniziale

2) Ruolo della chemioterapia nei tumori ovarici in stadio iniziale

3) Trattamento conservativo dei tumori dell’endometrio

4) Trattamento dei sarcomi uterini

5) Trattamento dei tumori della cervice uterina stadio FIGO IB

6) Chirurgia citoriduttiva di seconda istanza nel carcinoma ovarico: pro e contro

7) Carcinoma a cellule chiare dell’ovaio: storia naturale, chirurgia conservativa negli
stadi iniziali, terapia medica

8) Trattamento medico e chirurgico dei tumori ovarici a cellule della granulosa

9) Fragilita e pre-abilitazione nella paziente oncologica

10) Isterectomia radicale: classificazione, indicazioni e steps chirurgici

11) Ruolo della vaccinazione HPV dopo conizzazione

12) Trattamento chirurgico € medico dei tumori ovarici sierosi di basso grado

13) Implicazioni prognostiche e terapeutiche delle cellule tumorali isolate su biopsia
linfonodo sentinella nei tumori dell’endometrio

14) Ruolo dell’HIPEC nei tumori dell’ovaio

15) Malattia di Paget vulvare: storia naturale e prospettive terapeutiche

.

e

20133 Milano - via Venezian. | - tel. 02.2390.1 - codice fiscale 80018230153 - partita i.v.a. 04376350155
Mod. 12030 - Jona



/CM‘ T 3743/&%

4

biomolecules

{

Review
Combination Treatment Strategies to Overcome PARP
Inhibitor Resistance

Young-Hwa Soung and Jun Chung *

Department of Pathology, Renaissance School of Medicine, Stony Brook University, Stony Brook, NY 11794, USA;
younghwa.song@stonybrookmedicine.edu
* Correspondence: jun.chung@stonybrookmedicine.edw; Tel.: +1-631-444-6817

Abstract: Poly(ADP-ribose) polymerase (PARP) enzymes have been shown to be essential for DNA
repair pathways, including homologous recombination repair (HRR). Cancers with HRR defects (e.g.,
BRCA1 and BRCA2 mutations) are targets for PARP inhibitors (PARPis) based on the exploitation of
“synthetic lethality”. As a result, PARPis offer a promising treatment option for advanced ovarian and
breast cancers with deficiencies in HRR. However, acquired resistance to PARPis has been reported
for most tumors, and not all patients with BRCA1/2 mutations respond to PARPis. Therefore, the
formulation of effective treatment strategies to overcome resistance to PARPis is urgently necessary.
This review summarizes the molecular mechanism of therapeutic action and resistance to PARPis, in
addition to emerging combination treatment options involving PARPis.

Keywords: PARP-1; PARP inhibitors; resistance; combination therapy; homologous recombination
deficiency; breast cancers; ovarian cancers

1. Introduction

Dysfunction in DNA repair often leads to genetic instability, which enables tumorige-
nesis [1]. In addition, malignancy and resistance to treatment are often linked to mutations
of tumor suppressor genes that regulate DNA-damaging responses (e.g., BRCA1, BRCA?2,

/ fxr;]:(iic:tfeosr PALB2, RAD51C, RAD51D, MLH1) or gatekeeper genes that trigger cell cycle arrest in
Citation: Soung, Y.-H.; Chung, J. response to DNA damage (e.g., p53, ATM, CHK1, CHK2) [2]. Although DNA repair
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(TNBCs) and metastatic prostate and pancreatic cancers may harbor BRCA1/2 mutations
and other aberrations in HRD, qualifying them as potential candidates for treatment with
PARPis [8-11]. However, it is common to observe acquirgd resistance to PARPis among
cancer patients, even those with BRCA mutations [13], Further, recent studies analyzing
larger numbers of TNBC cell lines showed that sensitivity to PARPis is not necessarily
related to the BRCA status [14], suggesting that BRCA-independent novel HR pathways
may provide resistance to PARPis. Therefore, there is an urgent need to understand the
nature of HRD in cancers resistant to PARPis.

2. Mechanisms of DNA-Damaging Responses

When genotoxic events produce DNA single-stranded breaks (SSBs) and DNA double-
stranded breaks (DSBs), cells respond by activating DNA-damaging responses (DDR).
Nucleotide excision repair (NER), base excision repair (BER), and mismatch repair (MMR)
are the mechanisms that repair SSBs, whereas homologous recombination (HR) and non-
homologous end joining (NHE]) are the mechanisms that respond to DSBs [15,16)/ HR
usually occurs during the S and G2 phases of the cell cycle and uses the sister chromatid
as a template to replace the DNA sequence and preserve genetic information [17]. On the
other hand, NHE] repairs the broken DNA ends through non-homologous end-joining and
occurs throughout the cell cycle [17]. NHE] is shown to be prone to errors in comparison to
the high-fidelity editing of HR. The incorrect repair of DNA damage can lead to mutations
and chromosomal aberration, which contribute to tumorigenesis.

During the process of HR, the Mre11-Rad50-Nbs1(MRN) complex initiates HR at the
DSB by recruiting TIP60 and ATM to the DNA [18,19]. The phosphorylation of H2AX by
TIP60/ATM allows phosphorylated H2AX to serve as an anchor for MDC1 [20]. Then, ATM
also phosphorylates MDC1 so that phosphorylated MDC1 recruits E3 ligases RNF8 and
RINF168, which ubiquitinate H2AX, which brings p53 binding protein (53BP1) and BRCA1
to the DDR foci [21]. The next step in HR involves the collaboration of nucleases such
as EXO1, DNA2, and MUSS8 with the MRN complex to resect the DSB ends, which leads
to single-stranded DNA (ssDNA) formation [22]. Next, hyperphosphorylated replication
protein A (RPA) coats the resected 3’ end, which is then replaced by RAD51 [23]. These
events generate nucleoprotein filaments. BRCA2 and PALB2 also favor nucleoprotein
filament formation as BRCA2 binds to BRCA1 and promotes the loading of recombinase
RADS51 on ssDNA [24]. Once RAD51 is loaded on the ssDNA, it protects the DNA ends
from degradation and mediates the invasion of homologous sequences and D-loops [25].
Therefore, we can assume that the restoration of the HR process plays an important role
in resistance to PARPis based on their ability to repair DSBs, which otherwise lead to
cell death.

3. yMechanism by which PARP Inhibitors Act

" Poly(ADP-ribose) polymerase-1 (PARP-1) is an ADP-ribosylating nuclear enzyme
that regulates diverse forms of DNA repair [26]. Among the 17 PARP family members
of ADP-ribosyl transferases, PARP1 represents 80% of the poly ADP ribosylation (PAR)
activity in cells as a founding member of the PARP family [?],{(s'PARPI plays a key role
in DNA repair and is reported to be upregulated in variods cancer cell lines and tumor
tissues, PARP1 has been a major target of PARPis in clinical trials [28]. PARP1 serves as a
critical sensor and signal transducer of SSBs and DSBs and binds to exposed DNA. Upon
binding to DNA, it undergoes conformational changes to be catalytically active and initiates
the DNA repair processes [28]. PARP1 is eventually released from the repaired DNA region
thorough self-PARylation. PARPis bind to key NAD+-binding and catalytic residues of
PARP1 and inhibit the auto-PARylation of PARP1 at its auto-modification domain, which
leads to ‘PARP trapping’ by blocking the release of PARP1 from DNA [29]. The consequence
of PARP trapping leads to the crosslinking of DNA proteins, the collapse of replication
forks, and a subsequent increase in DSBs(29-31] (Figure 1).
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Figure 1. Schematic of PARP inhibitor action and its resistance.

Four PARPis (Olaparib, Rucaparib, Niraparib, and Talazoparib) are approved by
the FDA for the treatment of advanced ovarian and breast cancers with BRCA1/2 defi-
ciency [32], and three PARPis (Veliparib, Pamiparib, and Fluzoparib) are currently under
clinical trials for evaluation [33]. Different PARPis can induce various allosteric changes in
PARP1 upon binding, which impacts PARP trapping and the subsequent cytotoxicity [34].
Among these PARPis, the most potent PARP trapping activity is reported in Talazoparib
(nearly 100-fold more effective than the rest of the PARPis), followed by Niraparib, Olaparib,
and Rucaparib [29,31]. The cytotoxic activity was also found to be highest in Talazoparib
among PARPis. However, the relationship between the PARP trapping capability and effi-
cacy of PARPis has not been clarified yet and additional studies are needed to understand
the allosteric effects of different PARPis on PARP inhibition.

@ Mechanisms of Resistance to PARP Inhibitors

Although PARPis contributed to progression-free survival and overall survival, more
than 40% of patients with a BRCA1/2 deficiency fail to respond to PARPis [35-37]. Further-
more, the prolonged administration of PARPis often leads to acquired PARPi resistance
among patients. Therefore, resistance to PARPis is not uncommon in the clinic, and un-
derstanding the mechanisms of PARPi resistance in detail is necessary to increase PARPis’
sensitivity. We summarize the potential mechanisms of inherent and acquired resistance to

— PARPi therapy (Figure 1).

4.1. Restoration of Homologous Recombination Proficiency

g/{e restoration of HR in HR-deficient tumors represents the most common acquired
reéSistance mechanism to PARPis [37,38]. The restoration of HR activity can be achieved
directly (direct effects on the HR machinery through genomic, epigenetic, and post-
translational alterations) or indirectly (i.e., growth factor receptorsmediated signaling
pathways that increase expression or activity of HR machinery) [38]#The direct restoration
of HR includes genetic reversion mutations such as somatic insertion or deletion muta-
tions that lead to the expression of functional proteins to increase HR proficiency [36].
For example, a germline or somatic reversion mutation in BRCA1/2, RAD51C, RAD51D,
and PALB2 can restore protein functions relevant to DNA damage repair and thus con-
fer up to 25% of resistance to PARPis among patients with BRCA1/2 deficiencies [38,39].
Another example of direct HR regtoration is epigenetic regulation involving the promoter

F
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methylation of BRCA1 and RADS51C [40]. The loss of BRCA1 and RAD51C promoter methy-
lation (de-methylation) restores the functional expression of these two proteins and leads
to resistance to PARPis [40]. Oncogenic signaling pathways including the VEGF receptor,
PI3 kinase, and heat-shock protein 90 (HSP90) were shown to promote HR proficiency indi-
rectly by increasing the expression of DDR-associated genes [38]. Therefore, the therapeutic
targeting of these pathways in combination with PARPis can be considered to overcome
PARPi resistance.

Regaining HR proficiency can be achieved without affecting the BRCA1 mutation
status, especially BRCA1 mutant cancers. The most studied example is the inactivation of
the TP53BP1 gene that encodes the 53BP1 protein [41]. In BRCA1 mutated breast cancer
cells, the loss of 53BP1 rescues the BRCAL1 deficiency and prevents genomic instability by
activating the ATM-mediated processing of broken DNA ends [41,42]. Then, 53BP1 recruits
a protein complex called the Shieldin complex, composed of SHLD1, SHLD2, SHLD3, and
REV7, to the DSB sites [43]. A number of recent studies indicate the role of the Shieldin
complex as the key regulator of NHE] repair and HR repair, both of which are associated
with PARPiI resistance [43-45].

4.2. Stabilization of Replication Forks

BRCAL1 and BRCA2 are required for the protection of stalled replication forks by pre-
venting them from being attacked by nucleases such as MRE11, DNA2, and MUS81 [46,47].
Therefore, cells need to rely on BRCA1 and BRCA2 for their survival when PARPis trap
PARP on SSBs and stalled replication forks occur. PARPi-resistant BRCA mutant cells have
developed an alternative mechanism to protect DNA replication forks from nucleases that
attack the stalled replication forks [48,49]. PARPi-resistant BRCA mutant cells have low
levels of EZH2, which leads to reduced H3K27 methylation and prevents the recruitment
of nuclease MUS81 at stalled replication forks [49]. In addition, PTIP deficiency inhibits the
recruitment of nuclease MRE11 to stalled replication forks and protects nascent DNA from
degradation in BRCA2-deficient cells [50]. FANCD? is highly overexpressed in BRCA1/2
mutant breast cancers and contributes to DNA fork stability by inhibiting MRE11-mediated
DNA replication fork degradation in BRCA1/2 mutant breast cancer cells [51,52]. As fork
degradation is an important synthetic lethality mechanism of PARPis, the increased stabi-
lization of stalled replication forks by the various mechanisms mentioned above confers
resistance to PARPis.

4.3. DNA POLQ

.—— DNA polymerase 6, also known as DNA POLQ, is an enzyme that is involved in DSB

repair by contributing to the error-prone “microhomology-mediated end joining (MMEJ)

- pathway” [53,54]. DNA POLQ is highly expressed in HR-deficient ovarian and breast

cancers [53,54]. DNA POLQ inhibitors present synthetic lethality with PARPis in BRCA1/2

mutant tumor cells with acquired resistance to PARPis [55,56]. DNA POLQ is able to bind

RADS51 and inhibits RAD51-mediated HR. Based on the potential of DNA POLQ inhibitors

to overcome acquired resistance to PARPis in HR-deficient tumors, a phase I and II study

that combines a DNA POLQ inhibitor, ART4215, with a PARP inhibitor, Talazoparib, was
recently initiated in BRCA mutant breast cancer.

4.4. Alterations in Cell Cycle Control

The overexpression of cell cycle regulators such as cyclin-dependent kinase 12 (CDK12)
and WEEL is implicated in PARP; resistance by restoring HR [57]. Knocking down CDK12
expression increases the sensitivity to PARPis by downregulating the expression of DNA
repair proteins [57]. CDK12 inhibitors reversed de novo and acquired resistance to PARPis
in BRCA1 mutant and BRCA wild-type triple negative breast cancer cells [58]. In addition,
an inhibitor of WEEI1 kinase (WEEL1i), Adavosertib, synergized well with PARPis in several
preclinical studies by abrogating G2 cell cycle checkpoints. The inhibition of WEE1 activity
allows HR-deficient ells to ppématurely enter into mitosis, which increases DNA DSBs [59].

— T S




Biomolecules 2023, 13, 1480

50f18

4.5. Inhibition of PARP Trapping by PAR Glycohydrolase (PARG) Downregulation

The depletion of poly(ADP-ribose) (PAR) glycohydrolase (PARG) expression by
ShRNA counteracts PARPi-mediated synthetic lethality by restoring PARP1 signaling
and PARylation, even in the presence of PARPis [60]. As mentioned in Section 3, PARP
trapping induced by PARPis leads to cell death via the accumulation of unrepaired SSBs
and subsequent DSBs [31]. An increase in PARylation due to the loss of PARG expression
includes PARP1 auto-PARylation, which allows PARP1 release from SSBs and the inhibition
of PARP1 trapping. Consistent with this finding, the depletion of PARG expression is
observed in PARPis resistant triple-negative breast cancers and serous ovarian cancers [60],
suggesting that the loss of PARG leads to PARP; resistance.

4.6. Increased PARPi Efflux by P-gp Efflux Pumps

The chromosomal translocation of drug efflux transporter genes called Abcbla and
Abcb1b has been reported to increase the efflux of PARPis and contribute to PARP] resis-
tance [61]. Abcbla and Abcblb encode P-glycoprotein (P-gp) efflux pumps, which are
implicated in chemoresistance among various drugs and in the reduction of the efficiency of
these compounds [62]. Consistent with these observations, Olaparib-resistant breast cancers
showed a 2-85-fold increase in Abcbla/b expression [62]. The P-glycoprotein (P-gp) efflux
pump inhibitor Tariquidar effectively restored the sensitivity of PARPi-resistant ovarian
cancer cells to PARPis [63,64]. Two common Abcbla/b inhibitors, Verapamil and Elacridar,
reversed the resistance of Paclitaxel- and Olaparib-resistant ovarian cancer cells [65].

4.7. ssDNA Gap Suppression

Recent evidence suggests that ssDNA gaps determine genotoxic lesions and PARPi
sensitivity [66-68]. ssDNA gaps can occur in both the leading and lagging strands. ssDNA
was indeed the predominate lesion identified after various chemo-treatments, and SSDNA
gaps were considered in the toxicity of genotoxic agents [66]. Quinet et al. demonstrated
that the primase-polymerase (PRIMPOL)-mediated repriming of DNA synthesis suppresses
fork reversal, indicating a protective role of PRIMOL in BRCA-deficient cells [69]. They
further determined that it was the primase activity of PRIMPOL, not the polymerase
activity, that inhibited fork degradation in BRCA-deficient cells, thus leaving ssDNA gaps
behind the replication forks. Kang et al. showed that PRIMPOL repriming and ssDNA
gap accumulation are suppressed by BRCA2 and MCM10 [70]. These studies support the
role of PRIMPOL-mediated ssDNA gap formation and the suppression of these gaps as an
important mechanism to determine PARPi resistance in BRCA-deficient tumors.

5. The Feasible Combination Treatment Options to Overcome Resistance to PARP
Inhibitors

Resistance to PARPis indicates that the combination of PARPis with a variety of

“existing treatment options may provide a solution for those tumors that fail to reach

synthetic lethality with PARPi monotreatment. We summarize the various clinical trials
that predict the best combination treatment to maximize the therapeutic efficacy of PARPis
(Table 1).
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5.1. PARPis and Chemotherapy Drugs

PARPis available in the clinic are Olaparib (Lynparza, AsteraZeneca, Cambridge, UK),
Rucaparib (Rubraca, Clovis Oncology, Boulder, CO, USA), Niraparib (Zejula, Gsk), and
Talazoparib (Talzenna, Pfizer, New York, NY, USA). PARPi combination therapy with
chemotherapy drugs (Cyclophosphamide, Carboplatin, and Paclitaxel) has been studied
and used by many clinicians and researchers to treat patients with platinum-sensitive
recurrent and advanced ovarian and breast cancers [32,71]. Among these PARPis, Olaparib
effectively enhanced the efficacy of DNA-damaging chemotherapy drugs such as Carbo-
platin and Cisplatin [72,95]. In a randomized phase II trial involving recurrent platinum-
sensitive ovarian cancer patients (NCT01081951), the addition of Olaparib (200 mg capsule)
to Carboplatin (AUC 4 mg/mL per min) plus Paclitaxel (175 mg/(m?)) showed a significant
improvement in progression-free survival (PFS) compared to Carboplatin plus Paclitaxel
alone [73]. The PFS benefit of the combination of Olaparib with Carboplatin allowed the
use of lower doses (Carboplatin AUC 4 mg/mL per min) than those used with chemother-
apy alone (Carboplatin AUC 6 mg/mL per min), suggesting that Olaparib enhances the
cytotoxic effects of Carboplatin [73]. In particular, ovarian cancer patients with BRCA mu-
tations had the greatest clinical benefits [73]. In another example, Li C et al. compared and
evaluated the clinical efficacy and safety of a combination treatment involving PARPis (Veli-
parib) versus chemotherapy (Carboplatin, Paclitaxel, Placebo, Cyclophosphamide) alone in
patients with triple-negative breast cancer by using a meta-analysis through searches of
seven databases [74]. The group treated with PARPis plus chemotherapy showed better
PFS and overall survival (OS) than the group treated with chemotherapy alone. The studies
demonstrated that the PARPis showed a synergy with chemotherapy in TNBC patients
regardless of the BRCA mutational status [74]. However, in terms of safety, some specific
adverse effects (AEs), including neutropenia, anemia, and diarrhea, were observed in
relatively higher numbers in the combination group. The selection of the optimal dose of
PARPis and chemotherapy in the combination therapy to maximize the clinical benefits
and minimize AEs remains a challenge.

5.2. PARPis and Immunotherapy

Given the interaction between DNA damage in tumors and the activated immune
system, the combination of PARPis with immune checkpoint inhibitors (ICI) has been
considered as the most effective strategy to overcome PARPi resistance. The rationale of
this combination is based on two main premises. Firstly, HRD cancers have a high tumor
mutational burden (TMB) caused by the deficient DNA repair pathway, which elevates
tumor-specific neoantigen loads and activates the antitumor immune response [75,96,971.
Secondly, PARPis suppress anticancer immunity through PD-L1 upregulation. PARPis also
promote the accumulation of cytosolic DNA fragments, which activates the DNA-sensing
cGAS-STING pathway and thereby induces a type 1 interferon (IFN)-mediated antitumor
immune response with T cell recruitment [76,77].

The synergistic effect between PARPis and ICI has been confirmed in the clinical setting,
such as the phase I/1I TOPACIO (NCT02657889) with Niraparib and Pembrolizumab (PD-
1 inhibitor), in platinum-resistant ovarian cancers and metastatic TNBCs [78,79]. The
combination of Niraparib (200 mg) and Pembrolizumab (200 mg) showed improved clinical
efficacy (ORR of 18% and disease control rate (DCR) of 65%) compared with monotherapy,
particularly in patients with BRCA wild-type and non-HRD ovarian cancer [78]. The
putative combination of Niraparib and Pembrolizumab was effective in ovarian cancer
regardless of BRCA and HRD status, whereas its therapeutic synergistic effect was observed
only in the breast cancer cohort with BRCA-mutated tumors among metastatic TNBCs
(ORR of BRCAm vs. BRCAwt, 47% vs. 11% and PFS of BRCAm vs. BRCAwt, 8.3 months vs.
2.1 months) [79]. Another clinical trial in the platinum resistance setting is the phase I/11
MEDIOLA (NCT02734004), which-explored the combination of Olaparib and Durvalumab
(PD-L1 inhibitor). I;gtieﬁt? received 300 mg of Olaparib twice daily for 4 weeks, fol[o;ved
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by a combination of Olaparib (300 mg) and Durvalumab (1.5 g) until tumor progression
was observed [80]. In patients with gBRCAm platinum-sensitive relapsed ovarian cancer,
the effect of combination therapy showed an ORR of 63% and a 12-week DCR of 81%.
In patients with BRCAm HER2-negative metastatic breast cancer, the combination was
tolerable, with an ORR of 63.3%, a 12-week DCR of 80%, and a 28-week DCR of 50%.
The combination therapy had more effective efficacy compared to the monotherapy in
gBRCAm. Recently, this clinical trial was further extensively studied with the BRCA wt
cases. Triplet therapy with Olaparib (300 mg), Durvalumab (1.5 g), and Bevacizumab
(10 mg/kg) showed enhanced tumor responses (ORR of 77.4%), compared with the doublet
therapy (ORR of 31.3%) and PARP or VEGF inhibitor monotherapy [98]. In the OPEB-
01 trial (NCT04361370), the synergistic effect and safety of the triplet combination was
also evaluated as a maintenance treatment for BRCA wt patients with platinum-sensitive
recurrent ovarian cancer [99].

Besides this, several larger randomized phase III trials with a combination of PARPis
and ICI are currently being performed in the first-line setting and in pretreated patients.
For example, the phase IIl ENGOT-OV44/FIRST trial (NCT03602859) is being performed to
compare the clinical efficacy, such as PFS and OS, and safety of Niraparib (as a maintenance
drug) + chemotherapy (Paclitaxel and Carboplatin or Bevacizumab) + Dostarlimab (PD-1-
blocking antibody) vs. Niraparib (as a maintenance drug) + chemotherapy in patients with
FIGO stage 3 or 4 non-mucinous epithelial ovarian cancer [81]. ENGOT-OV43/KEYLYNK-
001 (NCT03740165) is currently evaluating the use of Olaparib as a first-line maintenance
therapy after Pembrolizumab (PD-1 inhibitor) plus chemotherapy in BRCA1/2-nonmutated
advanced epithelial ovarian cancer [82]. With a similar premise, the phase Il ATHENA
trial (NCT03522246) enrolling 1000 patients is evaluating the efficacy of the combination
of Rucaparib with Nivolumab (PD-1-blocking antibody) as a maintenance therapy in
newly diagnosed high-grade epithelial ovarian cancer patients. In this study, ATHENA
COMBO aims to determine whether the addition of Nivolumab to Rucaparib increases the
activity of Rucaparib and extends PFS compared to Rucaparib alone following standard
platinum-based chemotherapy [83]. In addition, biomarkers such as PD-L1 expression
and HR deficiency status, related to the prediction of PARPI resistance and response, were
assessed in this combination study. Most recently, the results of the phase IIl DUO-O trial
(NCT03737643) were presented at the 2023 ASCO Annual Meeting. This trial included
1130 patients and was designed to assess the efficacy and safety of triple treatment with
Bevacizumab plus Olaparib and Durvalumab as a maintenance therapy in newly diagnosed
advanced ovarian cancer patients without BRCA mutations [86]. They reported that the
triplet maintenance therapy provided a statically significant and clinically meaningful im-
provement in PFS compared to Bevacizumab monotherapy in patients with HRD-positive
tumors (median PFS of triplet arm, 37.3 months; median PFS of Bevacizumab alone arm,
23 months). In the intent-to-treat (ITT) population, the triplet arm showed a median PFS
of 24.2 months vs. 19.3 months in the Bevacizumab alone arm (19.3 months). The final
analysis including OS and other secondary endpoints is still awaiting a definitive conclu-
sion. Numerous other clinical trials are now underway and are investigating the safety,
toxicity, and optimal dose of combination PARPi and ICI agents in the target population
(NCT02849496) [84].

5.3. PARPis and Anti-Angiogenic Agents

Preclinical studies have demonstrated that anti-angiogenic agents can increase PARPi
susceptibility through HR deficiency (HRD) by downregulating homologous recombina-
tion repair genes such as BRCA1 and RAD51 under hypoxia stress [85]. This suggests
that the combination of anti-angiogenic agents and PARPis may have at least additive or
synergic effects in PARPi-resistant cancers. Cediranib, as an oral anti-angiogenic agent,
is a VEGF receptor-targeted agent. In a randomized phase II trial (NCT01116648), the
addition of Cediranib (30 mg) to ¢ Olaparjb (200 mg) improved the PFS (from 9 months to
17.7 months) compared v/m/ th-Olaparib‘monotherapy (400 mg) in a population of women
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with platinum-sensitive high-grade or endometrioid ovarian cancer [100]. The survival ben-
efit of the PARPi combination therapy with Cediranib was observed in both BRCA mutant
and BRCA wild-type populations [101]. A subsequent study of Olaparib and Cediranib
combination treatment in platinum-resistant ovarian cancer patients without BRCA1/2
mutation is currently underway in clinical trials (NRG-GY005:NCT02502266) [87]. In an-
other clinical trial, Olaparib and Bevacizumab combination treatment effectively improved
PFS compared to a placebo plus Bevacizumab in HRD-positive advanced ovarian cancer
patients who received first-line platinum-based chemotherapy (PAOLA-1/ENGOT-ov25
trial; NCT02477644) [102]. In other study, patient cohorts that received Olaparib (300 mg for
24 months) plus Bevacizumab (15 kg for 15 months) showed significant improvements in
PFS2 (second progression or death) and TSST (second subsequent therapy or death) [103].
A subsequent PAOLA-1 study recently updated the clinically meaningful OS efficacy in
HRD-positive ovarian cancer patients who received Olaparib + Bevacizumab. This study
showed the potential of Olaparib + Bevacizumab as one of the standard treatments for
HRD+ newly diagnosed advanced ovarian cancer patients [104]. While the combination of
Olaparib and Bevacizumab is approved only for HRD-positive cancers, the combination of
Niraparib plus Bevacizumab has been reported to have clinical efficacy regardless of HRD
status. The combination of Niraparib plus Bevacizumab is more effective than Niraparib
alone in platinum-sensitive recurrent ovarian cancer (NTC02354131) [105].

5.4. PARPis and PI3K/AKT Pathway Inhibitors

The PI3K/AKT/mTOR pathway is known to contribute to DSB repair through HR.
PI3K inhibitors induce HRD by downregulating BRCA1/2. mTOR inhibitors suppress
DSB repair through decreasing homologous recombination repair (HRR) gene expres-
sion [88,106]. The synergistic effect has been confirmed in a phase I clinical trial with
Olaparib and Alpelisib (FDA-approved a-specific PI3K inhibitor) in combination in BRCA
wild-type platinum-resistant ovarian cancer and breast cancers [89,107]. The maximum
tolerated dosage when combining Alpelisib (200mg once daily) and Olaparib (200 mg
twice daily) was determined in a phase Ib dose-escalation/dose-expansion clinical trial
(NCT01623349). The overall response rate (ORR) of the Olaparib and Alpelisib combination
(33%) was higher than that of the Alpelisib (<5%) or Olaparib (4-5%) monotherapy in
patients with platinum-resistant epithelial ovarian cancer [89]. A similar clinical study,
EPIKK-O/ENGOT-ov61 (NCT04729387), is ongoing to assess the efficacy and safety of
Olaparib + Alpelisib vs. single-agent chemotherapy in patients with platinum-resistant
or refractory high-grade serious epithelial ovarian cancer (HGSOC) with BRCA wild
type [108]. A recent study reported clinical efficacy with the combination treatment of
Niraparib and Copanlisib (PI3K inhibitor) in recurrent high-grade serous or BRCA mutant
ovarian cancer (NCT03586661) [109]. This treatment is now being evaluated for optimal
doses and side effects. Several other ongoing clinical trials of PARPis in combination with
mTOR inhibitors (Vistusertib;AZD2014) are also evaluating the clinical efficacy, safety, and
best dose of Olaparib and Vistusertib in triple-negative breast cancer (NCT02208375) [110].
The ComPAKT trial evaluated the synergy in the combination of a pan-AKT inhibitor,
Capivasertib (AZD5363), and Olaparib (NCT02338622) [111]. A 44.6% clinical benefit (RE-
CIST complete response/partial response or stable disease > 4 months) was achieved in
platinum-resistant HGSOC patients regardless of BRCA or DDR status and PI3K-AKT
pathway alterations [111].

5.5. PARPis and RAS/RAF/MEK Pathway Inhibitors

PARPi resistance is related to the upregulation of the RAS/MAPK pathway, suggesting
that the MAPK pathway may have a certain influence on the re-sensitization to PARPis.
MEKIi decreases the HR capacity and causes increased DNA damage accumulation [112,113].
The combination of MEKi and PARPis served to induce more DNA damage and apoptosis
in RAS mutant cell lines or BRCA2 proficient cancers [112,113]. The clinical benefits of this
combination ip'patients are currently under investigation in an ongoing phase I/1I trial of
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Olaparib and Selumetinib (MEKi), which includes a cohort with PARPi-resistant ovarian
cancer (NCT03162627) [114].

5.6. PARPis and Epigenetic Drugs

DDR genes are epigenetically modified to cause transcriptional silencing and the loss
of DNA repair capacity in cancers. These epigenetic modifications have been reported to
affect PARPis’ sensitivity [115,116]. Therefore, epigenetic inhibitors including the DNA
methyltransferase inhibitor (DMNTi) and histone deacetylation inhibitor (HDACi) have
been considered to enhance PARPi treatment outcomes by modifying epigenetic marks
associated with resistance. The combination of PARPis and epigenetic drugs has been
tested in preclinical and clinical settings [117,118]. The addition of Decitabine (DMNTI) to
Talazoparib enhanced the efficacy of Talazoparib by inducing the tight binding of PARP1
and DNMT to chromatin in BRCAness acute myeloid leukemia (AML) [119]. In a phase
I clinical trial, the dose of the combination of Decitabine (20 mg/m? intravenously daily
for 5 or 10 days) and Talazoparib (1 mg orally daily for 28 days) was evaluated, based
on tolerability, efficacy, and pharmacodynamic data (NCT02878785) [120]. At present, the
NCT03742245 trial is ongoing to determine the safety and efficacy of the combinational
treatment of Olaparib and Vorinostat (HDACi) in metastatic breast cancer [121].

- 5.7. PARPis and ATR/CHK1 Inhibitors

One of the strategies in modulating DNA repair activity in HR-deficient tumors is
to disrupt cell cycle checkpoint signaling. Under elevated DNA replication stress and
DNA-damaging conditions, activated ataxia telangiectasia and rad3-related (ATR) and its
downstream checkpoint kinase 1 (CHK1) stabilize replication forks and imultaneously
activate the S and G2-M checkpoints, resulting in DNA repair [122,123]/The ATR-CHK1
pathway also prevents collapse into DNA DSBs [122,123]. Thus, inhibition of the ATR-
CHK1 pathway collapses replication forks and disrupts cell cycle progression. These events
lead to chromosome aberrations, mitotic catastrophe, and ultimately apoptosis. Given
that the HR-independent mechanism of PARP:i resistance is associated with the increased
stabilization of replication forks, a combination strategy targeting the ATR-CHK1 pathway
is expected to be a rational approach to overcome PARPi resistance. Preclinical studies
have demonstrated the synergistic effect of a PARPi + ATRi combination in in vitro and
in vivo, where ATRi sensitized BRCA1/2-deficient ovarian cancer cells and tumors to
PARPis by increasing DNA replication fork instability, double-strand breaks, and apopto-
sis [124,125]. Fonia et al. reported that Olaparib plus Ceralasertib (ATRi) was well-tolerated
in platinum-resistant high-grade serous epithelial ovarian cancer (HGSOC) patients. The
phase Il study of Olaparib plus Ceralasertib (CAPRI: NCT03462342) showed their synergy
in BRCA1 mutant ovarian cancers [90]. Moreover, their recent clinical study determined
the tolerability, response rate, and safety of the combination treatment of Ceralasertib and
Olaparib in three different cohorts (platinum-sensitive, platinum-resistant, and platinum-
sensitive/PARPi-resistant) [126]. A great benefit from the addition of Ceralasertib was
observed in HR-deficient platinum-sensitive /PARPi-resistant HGSOC, increasing the me-
dian PFS by 7.43 months (95% ClI, 4.73-15.1), with a 57% partial response (PR: n = 4/7) and
50% ORR (n = 6/12) [126]. Ceralasertib re-sensitized PARPi-resistant HR-deficient ovarian
cancer to Olaparib. This combination had dose reductions and low-grade toxicity. Other
studies including the combination of Niraparib and Elimsertib (ATRi: BAY 1895344) in re-
current advanced solid tumors or ovarian cancer are underway (NCT04267939) [91]. CHK1
inhibitors (CHK1i) have also shown a benefit in overcoming PARPi resistance. A phase I
clinical trial combining Prexasertib (CHK1i) and Olaparib has been completed in BRCA mu-
tant PARPi-resistant HGSOC (NCT03057145) [92]. The addition of Prexasertib suppressed
DNA repair via compromised HR and enhanced DNA damage [127]. Future studies are
needed to assess the optimized dose for tombination to minimize hematologic icity.
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5.8. PARPis and Other DDR Inhibitors

Besides ATR-targeting drugs, the WEE1 inhibitor (WEELi) is another modulator of
DDR that increases replication stress and eventually promotes mitotic catastrophe by
controlling CDK activity [128]. A number of preclinical studies have already shown that
WEE1i may serve as a combination partner with PARPis. Indeed, the combination of
PARPis and WEELi has been demonstrated to be synergistic in small cell lung cancer PDX,
ovarian cancer PDX, and breast cancer models [59,129,130]. The phase II EFFORT clinical
study (NCT03579316) reported the efficacy of the combination of Olaparib and Adavosertib
(WEEIi) in PARPi-resistant ovarian cancer. The combination therapy achieved clinical
benefits compared to Olaparib monotherapy, with ORR (29% vs. 23%), clinical benefit (CBR:
89% vs. 63%), and median PFS (6.8 months vs. 5.5 months). However, due to the high
grade 3 or 4 toxicity of this combination, additional studies including dose interruptions
and yeductions are underway [93].

/ POLQ inhibitors, known as potent inhibitors targeting tumor-specific DDR, have

tecently attracted attention as potential combination partners to overcome PARP; resistance.
A phase I/II study (NCT04991480) is evaluating the safety and tolerability of a combination
with Talzenna (Talazoparib) and ART4215 (selective small-molecule inhibitor of POLQ) in
BRCA-deficient breast cancer [94y

6. Conelusions

XSA-approved PARPis have served as first-line and second-line maintenance and
treatment options for breast, pancreatic, prostate, and ovarian cancers and benefited pa-
tients with these cancers with HRD. The recent data suggest the clinical benefits of PARPis
in tumors regardless of BRCA1/2 mutati?/é)dwever, prolonged treatment with PARPis
highlights the emerging issue of PARPi résistance.

In this review, we discussed the restoration of homologous recombination proficiency,
the stabilization of replication forks, DNA POLQ, increased drug efflux, PARG mutations,
and cell cycle alteration as some of the known mechanisms that contribute to resistance to
PARPis. Preclinical studies provided evidence to support these mechanisms, but clinical
trials indicated that a combination of multiple mechanisms may be involved in the resis-
tance to PARPis. Therefore, the optimization of combination treatment selection and dosing
will be the key to overcome resistance to PARPis in multiple cancer types. We discussed a
number of ongoing clinical trials evaluating the rationale of combination strategies to evade
PARPi resistance. While the clinical benefits are obvious based on preliminary analyses
of these trials, the establishment of the toxicity profiles and the development of reliable
predictive biomarkers of the treatment responses will further enhance the use of PARPis.
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