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Il cervello umano è composto da 1010-1012 neuroni, che si contattano tra loro attraverso zone 
microscopiche altamente specializzate per la trasmissione di segnali elettrochimici, le sinapsi. Dato 
che un neurone può formare (o ricevere) contatti sinaptici con (e da) almeno altri 102-103 neuroni, si 
stima che nel nostro cervello esistano circa 1015 sinapsi che regolano l’intero apparato nervoso 
centrale. E’ evidente quindi che la normale funzionalità a livello cellulare e molecolare dell’intero 
apparato sinaptico è fondamentale per le regolari funzioni percettive, sensoriali, motorie e 
associative del nostro cervello. Un qualsiasi difetto nel complesso meccanismo molecolare che 
regola la funzione sinaptica può causare neuropatie di vario grado, che vanno da quelle più diffuse 
(depressione, ansia, cambi di umore) a quelle meno frequenti (Parkinson, Alzheimer), oltre a 
disturbi visivi, motori e percettivi. Si pensi, per esempio, al dolore neuropatico in soggetti affetti da 
dolore intenso senza che esistano cause esterne oggettive che lo generino. 

A livello molecolare una sinapsi chimica prevede il rilascio quantale di molecole di 
neurotrasmettitore impacchettato in vescicole presinaptiche di dimensioni nanometriche (50-100 
nm). Ciascuna vescicola contiene 102-104 molecole di neurotrasmettitore che sono rilasciate nello 
spazio intersinaptico (20-40 nm) attraverso un meccanismo di avvicinamento, ancoraggio e fusione 
alla membrana presinaptica, cui segue l’apertura della vescicola e il rilascio di neurotrasmettitore 
nello spazio intersinaptico. Tutto ciò è controllato dai livelli di Ca2+ intracellulare e dall’apertura di 
canali del Ca2+ voltaggio-dipendenti, densamente localizzati nelle vicinanze delle vescicole sulla 
membrana presinaptica, che danno origine a veri e propri segnali di Ca2+. I neurotrasmettitori così 
rilasciati diffondono velocemente (<1 ms) verso la membrana postsinaptica distante qualche decina 
di nanometri e, dopo essersi legati con specifiche molecole proteiche (recettori di membrana), 
aprono canali ionici capaci di eccitare o inibire l’attività del neurone postsinaptico. L’azione 
postsinaptica è la risultante della somma algebrica di tanti piccoli potenziali eccitatori (positivi) e 
inibitori (negativi) di circa 1 mV che arrivano a tempi e in zone postsinaptiche diverse. Se la loro 



somma raggiunge la soglia di eccitabilità del neurone postsinaptico (-35 mV), si generano treni di 
potenziali d’azione che sono propagati con velocità di decine di metri al secondo ad altri neuroni ed 
in altre zone del cervello o della periferia. 

Attualmente lo studio elettrofisiologico classico delle sinapsi prevede l’utilizzo di tecniche di 
registrazione basate sull’uso di microlettrodi di vetro, che richiedono una complessa serie di 
operazioni per costruirli e posizionarli nella zona pre- e post-sinaptica. Si noti però che la 
registrazione simultanea dell’attività pre- e post-sinaptica si può effettuare su un tipo solo di sinapsi 
centrale presente nelle vie uditive e comunque su una sola sinapsi alla volta. Il rapido sviluppo delle 
nanotecnologie sta offrendo nuovi mezzi per affrontare questo problema utilizzando sistemi di 
multielettrodi metallici, a semiconduttori o di diamante dopato (conduttivo), con cui costruire 
microscopici “lab-on-chips” da utilizzare per la stimolazione e registrazione di segnali elettrici 
sinaptici da reti neuronali complesse. Vantaggi e svantaggi di alcuni sistemi al momento in 
commercio o prototipi in via di sviluppo saranno oggetto di discussione. 
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