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SINAPSI

• ''congiunzione'', si riferisce 
al punto di contatto fisico 
tra due neuroni.

• definisce il sito 
anatomico dello 
scambio di informazioni 
tra un input assonale e la 
spina dendritica 
ricevente.

• elettriche o chimiche

• eccitatorie o inibitorie

σύν ("con"),  
ἅπτειν ("toccare"), 
’’connettere’’.



CELLULE GLIALI

Hanno funzione nutritiva e di sostegno per i neuroni, assicurano l'isolamento dei 
tessuti nervosi e la protezione da corpi estranei in caso di lesioni.
• ASTROCITIparticolari
costituenti della neuroglia nel SNC
• OLIGODENDROCITI
Circondano corpi cellulari dei 

neuroni e si distribuiscono in 

lunghe file lungo i tratti del SNC.

Funzione principale: formazione

guaina mielinica. 

https://it.wikipedia.org/wiki/Nevroglia


RUOLO GLIA: 

 regolazione dell'efficienza del rilascio e della 

clearance dei neurotrasmettitori, oltre a fornire 

fattori trofici per garantire una funzione sana. 

durante lo sviluppo la glia elimina le sinapsi in 

eccesso e, così facendo, mette a punto 

l'equilibrio eccitatorio/inibitorio all'interno delle 

reti neuronali in via di sviluppo.

CONTROLLO GLIALE DELL’OMEOSTASI 

SINAPTICA



• mutazioni del gene della proteina precursore dell'amiloide (APP) e delle preseniline 1 e 2 (PSEN1 

e PSEN2), che scindono l'APP per formare specie Aβ.

• reattività di microglia e astrociti nell’AD: potatura sinaptica  fattore di disfunzione della rete.

• accumulo di specie patologiche di amiloide e t (‘tau’) neurodegenerazione attraverso vie 

autonome e non autonome.  

• cellule gliali rilasciano mediatori pro-infiammatori e perdono la capacità di regolare l'omeostasi 

del glutammato

• accumulo sinaptico di proteine del sistema del complemento porta al fagocitamento e alla 

perdita di sinapsi dipendente dai gliali.

ALZHEIMER’S DISEASE 

Imaging di microglia di un 
paziente affetto da 

Alzheimer.



PARKINSON’S DISEASE

• massiccia degenerazione dei neuroni dopaminergici 
nigro-striatali, che porta a sintomi motori e cognitivi 
progressivi.

• seconda malattia neurodegenerativa più comune che 
colpisce il 2-3% della popolazione sopra i 65 anni.

• indicatore: l'anomala deposizione di fibre intraneuronali
(corpi di Lewy) e intraneuritiche (neuriti di Lewy), 
composti principalmente da a-sinucleina (α-syn) e 
denominati patologia di Lewy. 

• perdita di sinapsi nella PD è correlata alla deposizione 
patologica di α-syn nel sito presinaptico.

• mutazioni di Parkin: perdita di Parkina nella glia.
• neuroinfiammazione cronica. 

LOC106516629 - Alpha-

synuclein-like isoform X1 -
Austrofundulus limnaeus
(Annual killifish) | UniProtKB | 

UniProt

Astrociti bersaglio nel morbo di Parkinson. 
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AMYOTROPHIC LATERAL SCLEROSIS (ALS)

• causata dai motoneuroni alti e bassi progressiva debolezza e 
atrofia muscolare. 

• 90% casi sporadici e 10% dovuti a mutazioni note in geni associati 
alla malattia. 

• perdita sinapsi centrali: sovraespressione della SOD 1 causa 

alterazioni pre-sintomatiche dei motoneuroni corticali.
• diminuzione del controllo inibitorio.
• ipereccitabilità. 

• perdita precoce di spine nella corteccia motoria. 
Imaging fluorescenza neuroni in un 
paziente affetto da SLA. 



MULTIPLE SCLEROSIS

• malattia autoimmune caratterizzata da disfunzione 
oligodendrogliale.

• infiammazione guidata da cellule T e B.
• demielinizzazione assoni non riescono a propagare segnali 

elettrici.

• deficit motori.
• declino cognitivo.
• Citotossicità microglia e astrociti. 
neurone di paziente con SM presenza di miR-125 a negli oligodendrociti di 
pazienti affetti.
(MiR125a3p timely inhibits oligodendroglial maturation and is pathologically up
regulated in human multiple sclerosis, Nature, 04/10/2016).



CONCLUSIONI
• Implicazione cellule gliali nel rimodellamento sinaptico

• equilibrio sinapsi eccitatorie ed inibitorie

• ruolo fisiologico della glia 
• ruolo patologico gliale 

• imbalance del network neuronale. 
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