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Cari studenti,
l’università italiana prepara ottimi scien-

ziati. Questa affermazione non deve stupire,
perché si basa su almeno due constatazioni. Da
una parte molti nostri giovani ricercatori,
soprattutto nel campo delle scienze sperimen-
tali, sono richiesti dai grandi laboratori inter-
nazionali e poi trattenuti a dirigere importanti
gruppi di ricerca e, dall’altra, l’importanza ed
il numero delle pubblicazioni scientifiche pro-
dotte da gruppi di ricerca italiani in molti cam-
pi, fra cui la fisica, la biologia cellulare, la
genetica molecolare e l’immunologia, porta
nelle classifiche internazionali l’Italia molto
più avanti di quanto atteso sulla base delle
risorse dedicate alla scienza dal nostro paese.
Ci deve quindi essere qualcosa di buono nel
modo con cui si insegna e si apprende negli
Atenei italiani. 

Sulla base di questa constatazione, un grup-
po di docenti italiani, ricercatori competenti e
didatti appassionati, ha progettato un testo che
raccoglie in due tomi gli argomenti necessari a
fondare le competenze di biologia cellulare e di
genetica per le professioni della ricerca speri-
mentale, della biotecnologia, della medicina.

I due libri hanno l’ambizione di coniugare il
rigore scientifico con l’efficacia didattica. Sia-
mo convinti che nella preparazione universita-
ria non è tanto importante assumere informa-
zioni abbondanti ed approfondite, quanto, e di
pari passo, essere indotti ad apprendere le
logiche dei fenomeni e dei processi e dimostra-
re di saperle poi applicare alla soluzione dei
problemi, che si presenteranno nel corso delle
diverse professioni. La memorizzazione dei
capitoli di libri è destinata a essere rimossa
dopo pochi mesi dallo scorrere del tempo,

mentre le concatenazioni logiche dei ragiona-
menti scientifici, le loro basi sperimentali ed i
linguaggi, che le esprimono, rimangono a lun-
go e sono continuamente riattivate ogni volta
che vengano utilizzate per rispondere a nuove
curiosità e per fondare nuove conoscenze. 

Nel nuovo libro proposto da Piccin si legge
di Biologia cellulare e Genetica come forme di
conoscenza dei singoli fenomeni naturali, così
come li osserviamo, ma soprattutto come logi-
ca che li comprende tutti, cioè come forme inte-
grate di cultura, che forniscono gli strumenti
intellettivi per interpretare sia la continuità che
le sorprese dei processi vitali. In questo senso
il testo guida il lettore ai ragionamenti, che
permettono di risolvere i problemi posti dai
fenomeni della vita nei tempi lunghi del suo
divenire evolutivo e nei drammi improvvisi del-
le sue patologie. 

Questo è tanto più vero per il nuovo modo di
intendere la professione del medico, un tempo
percepito come demiurgo capace di passioni e
di intuizioni individuali e geniali, oggi attento
cultore della scienza medica sempre in diveni-
re, basata sulle conoscenze biologiche e sulle
prove, cioè sull’esperienza collettiva di dia-
gnosi e terapie, comunicate, discusse e regi-
strate in accurati protocolli clinici, sempre
controllati nella loro efficacia e nuovamente
modificati. 

Saprete di avere appreso queste due scienze
quando userete il loro linguaggio per raccon-
tare il passato ed il presente dei viventi e per
interpretare la logica che guida il loro diveni-
re futuro. Allora saprete prevedere fenomeni e
comportamenti naturali in quanto aderenti alle
grandi leggi fisiche e chimiche, che guidano
molecole biologiche, cellule, organismi com-
pleti e le comunità complesse dei viventi.
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VI ♦♦

La nostra proposta quindi non è soltanto di
fornirvi strumenti per superare gli esami. Pen-
siamo che non basti, perché come autori del
libro vorremmo avere parte nella formazione
di giovani adulti protagonisti di nuove cono-
scenze. Per questo, vi proponiamo un processo
di apprendimento che risponda alle vostre
curiosità, e che, faticoso comunque, sia alme-
no attivo e gratificante. Vi suggeriamo di
affrontare ogni nuovo argomento solo dopo
aver verificato che non vi è affatto nuovo, per-
ché in qualche modo ne conoscevate già le basi
e dopo aver formulato voi stessi le domande le
cui risposte vi aspettate di trovare nelle pagine
del libro. Vi vengono anche proposti, nel corso
della trattazione, sia i passaggi del progresso
scientifico sia le situazioni delle vostre profes-

sioni future che giustificano la rilevanza degli
argomenti che state per affrontare. Vi indichia-
mo infine, nel corso della trattazione o alla fine
di ogni argomento, siti nel web dove cercare
sull’immensa biblioteca di internet quelle ulte-
riori risposte alle nuove curiosità che il capito-
lo ha sollecitato.

Capirete presto che seguire un vostro cam-
mino logico per cercare attivamente altre
conoscenze ed arrivare a nuove conclusioni
inattese è molto più appassionante di quanto
sia subire passivamente le pagine di qualsiasi
libro, compreso il nostro.

Buon lavoro!
ANTONIO FANTONI
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La Biologia Cellulare studia a livello strutturale
e funzionale i meccanismi che regolano i processi e
le attività della cellula e le interazioni tra cellule.
Essa nasce, come settore di ricerca autonomo, tra la
fine degli anni ’60 e l’inizio degli anni ’80 del seco-
lo scorso dalla confluenza di discipline e tecnologie
diverse: dalla “citologia” (con le tecniche di micro-
scopia ottica e elettronica), come descrizione mor-
fologica della struttura dei compartimenti cellulari,
dalla “biochimica”, che nei decenni precedenti ave-
va decifrato (attraverso tecniche di frazionamento
subcellulare e saggi biochimici) le principali vie
metaboliche, dall’analisi strutturale di proteine e
acidi nucleici da parte della “biologia molecolare”
(cristallografia e diffrazione ai raggi X), e infine
dalla “genetica molecolare”, la quale permetteva, in
particolare dopo la scoperta degli enzimi di restri-
zione, l’analisi funzionale dei geni e, quindi, un più
facile collegamento tra struttura e funzione dei vari
componenti della cellula.

Questo sviluppo della Biologia Cellulare si
rifletteva nell’edizione di alcuni testi di didattica
rivoluzionari, nati nel mondo anglossassone verso
la metà degli anni ’80, e noti per i loro titoli sincre-
tistici, quali “Biologia molecolare della cellula” o
“Biologia cellulare molecolare”. Tradotti in tutto il
mondo, essi sono stati, e sono tutt’ora in parte, testi
di riferimento della comunità scientifica, che si era
divisa negli estimatori dell’“Alberts” o del “Dar-
nell” (dai nomi dei primi autori di quei libri). Que-
sti testi hanno contribuito a modificare la didattica
della Biologia Cellulare anche in Italia e hanno
accompagnato la crescita intellettuale di una gene-
razione di nuovi ricercatori. 

Negli ultimi due decenni, la Biologia Cellulare è
stata tra i settori di ricerca a più rapido sviluppo,
con l’apporto di nuove tecnologie che hanno aper-
to nuove prospettive, favorendo un più immediato
collegamento tra descrizione morfologica e struttu-

rale e le funzioni della cellula: si pensi per esempio
all’enorme sviluppo delle tecnologie morfologiche,
dalla microscopia confocale e dallo sviluppo delle
diverse varianti di GFP (Green Fluorescence Pro-
tein), che permettono di seguire il destino di singo-
le proteine all’interno della cellula in vivo, fino ai
più recenti sviluppi della criotomografia elettroni-
ca, della FRET (Fluorescence Resonance Energy
Transfer) o della TIRF (Total Internal Reflection
Fluorescence). Lo sviluppo di tecnologie genetiche,
in particolare dopo la scoperta degli enzimi di
restrizione e la costruzione di plasmidi e vettori per
il clonaggio o l’espressione di geni, ha permesso il
silenziamento di geni e la loro ri-espressione, la
generazione di cellule e di organismi “transgenici”
e non ultimo il sequenziamento dei genomi.

Il completamento del progetto genoma umano,
come pure di numerosi genomi animali e vegetali,
ha contribuito enormemente all’acquisizione di
nuove conoscenze e ad una più precisa caratterizza-
zione del numero dei geni, delle loro funzioni ed
interazioni. Inoltre, lo sviluppo delle tecnologie
post-genomiche ha fornito ai ricercatori uno stru-
mento fondamentale per l’analisi di tutti i geni tra-
scritti in una cellula o delle proteine da essi codifi-
cate. Si è sviluppato così un nuovo linguaggio
scientifico con l’introduzione dei termini “trascrit-
toma”, “proteoma”, “metaboloma”, “interattoma”,
cioè delle diverse scienze “-omiche”. Inoltre, negli
ultimi anni è emersa all’attenzione della comunità
scientifica la rilevanza delle cellule staminali sia
embrionali che dell’adulto e quindi della medicina
rigenerativa per la produzione dei tessuti in vitro.
Anche lo studio delle malattie, in particolare delle
cellule tumorali, ha avuto un notevole beneficio
dalle ricerche genomiche e post-genomiche. Infatti
si parla di oncogenomica, farmacogenomica, medi-
cina molecolare e patogenesi molecolare. Nuove
prospettive terapeutiche sono emerse dalla possibi-
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lità di trasferire o silenziare geni nelle cellule per-
mettendo così nuovi approcci di terapia genica. È
evidente che tutte queste acquisizioni hanno pro-
fondamente rivoluzionato e modificato il nostro
modo di affrontare la biologia. Le nuove tendenze
della biologia prevedono, infatti, una integrazione
di tutte le conoscenze derivate dalle scienze “omi-
che” in quella che viene definita la biologia dei
sistemi o “System Biology”, e nello studio delle reti
di interazione genica, che permettono l’espleta-
mento dei programmi genetici che sono alla base
dei diversi processi biologici, la “Network Bio-
logy”. Il concetto che emerge è che non è sufficien-
te conoscere i diversi componenti base delle cellu-
le, ma sarà fondamentale conoscere le loro notevo-
li possibilità di interazione, e quindi le proprietà
d’insieme, per affrontare il problema di come fun-
zionano i processi biologici complessi a livello cel-
lulare. Ciò permetterà poi di affrontare lo studio
della regolazione dei microambienti, tessuti, organi
ed organismi, che prevedono l’analisi del compor-
tamento di insiemi di cellule con proprietà diverse. 

Da queste considerazioni è nato l’interesse di
numerosi ricercatori, attivi nei diversi ambiti della
ricerca biologica cellulare e molecolare, di propor-
re un testo di Biologia Cellulare alla luce delle
notevoli acquisizioni scientifiche degli ultimi anni.
In questo nuovo libro gli autori hanno cercato di
trasmettere la loro esperienza sia di ricerca che di
didattica allo studente di Medicina, di Biologia e di

Biotecnologie in una serie di capitoli monografici
sugli aspetti classici e quelli più innovativi della
Biologia Cellulare. 

Il testo tiene conto delle peculiarità della didat-
tica universitaria italiana, in particolare per quanto
riguarda l’area medica e biotecnologica, rivolgen-
dosi in primo luogo agli studenti dei corsi di laurea
in Medicina e Chirurgia, Odontoiatria e Protesi
Dentaria, Biotecnologia e Farmacia. Esso è anche
adatto ai corsi di Biologia Cellulare di Scienze Bio-
logiche e di Veterinaria. Nella scelta degli autori
per i singoli capitoli è stata privilegiata la compe-
tenza e l’esperienza di ricercatori attivi, indipen-
dentemente dalla loro appartenenza o meno al set-
tore scientifico-disciplinare cui spetta, nell’ordina-
mento universitario italiano, l’insegnamento della
Biologia Cellulare. Ciò riflette il dato di fatto che la
Biologia Cellulare, forse più di qualunque altra
disciplina, è scienza di base interdisciplinare e vede
attivamente coinvolti in essa ricercatori apparte-
nenti a settori diversi. 

I percorsi didattici offerti nel testo, con appro-
fondimenti mirati in campo biomedico, intendono
essere un supporto per l’insostituibile interazione
tra docenti e studenti, oltre che agire da stimolo
per lo studio individuale e approfondito dello stu-
dente.

SALVATORE BOZZARO
GIANNINO DEL SAL

SERGIO FERRARI
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