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T16. SENALIZACION CELULAR (l): INTRODUCCION A LA
SENALIACION POR HORMONAS

Caracteristicas de las hormonas

Las hormonas son moléculas (mensajeros primarios quimicos) que tras la unién a un
receptor promueven la seiializacion celular con la finalidad de producir cambios.

e ENDOCRINAS: producidas en 6rganos especializados, liberadas a la circulacién
para la sefializacién en varios érganos diana.

e PARACRINAS: actuan a distancia menor

e AUTOCRINAS: sobre las células productoras.

Sintesis: 6rganos especializados, islotes pancreaticos (GLUCAGON, INSULINA) /corteza-
médula adrenal (ADRENALINA, CORTISOL), en células epiteliales u otro tipo de
diferentes tejidos ejemplo de las células L, K del intestino: INCRETINAS, GLP1 Y GIP).

TRANSPORTE: circulacidon sanguinea o intersticial. Libres (hormonas hidrosolubles) o
unidas a proteinas (mayor estabilidad, moléculas hidrofébicas que no pueden viajar por
el plasma solas).

CONCENTRACION EN SANGRE: altamente regulada, pg a ng/mL; mecanismos rapidos y
eficientes de eliminacién (minutos).

Pertenecen al SISTEMA ENDOCRINO.

* REGULACION POR EL SISTEMA NERVIOSO: que inhibe o estimula la secrecion
de hormonas. SN y ENDOCRINO se coordinan para mantener las funciones del
organismo.

» NO REGULADAS POR EL SISTEMA NERVIOSO: INSULINA, GLUCAGON,
INCRETINAS.

| SENAL DEL AMBIENTE O INTERNA |

Temperatura, ruido o estrés; niveles reducidos de hormonas (sensor interno)
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Senalizacién de las hormonas importantes en metabolismo

= — = e W

T3YT4 G.TIROIDES
(efectoras) G.TIROIDES Nuclear Aumento tasa metabdlica
ADRENALINA ADRENAL De superficie:  Proteina G a: fosfolipasa C, Ca2+, a: PKC Activacién glucogenolisis
(MEDULA) GPCR IP3. DAG B: PKA e inhibicién glucogénesis
o,p ! N . . lipolisis en adipocitos
, B: Adenilato ciclasa,
adrenérgicos AMPC
CORTISOL ADRENAL Receptor - - = Disminucién inflamacién.
(CORTEZA) nuclear (RG) Aumento glucosa en
sangre
INSULINA PANCREAS De superficie: |rs, Grb2 PI3K, AMPc PKA, AKT, PKC, Anabolismo (prot.
Células B Receptor MAPK Glucogénesis, sintesis
tirosina dc.grasos)
K Disminucién de glucosa
quinasa en sangre
GLUCAGON PANCREAS De superficie:  Proteina G Adenilato ciclasa AMPc  PKA, MAPK Aumento glucosa en
Células a GPCR sangre. Catabolismo

Estructura complejo hipotalamo-pituitaria: estimulacion de la secrecion hormonal

Coordina los mensajes entre el sistema endocrino y el nervioso. El SNC recibe el
estimulo que es comunicado a este complejo que aumenta la produccion hormonal.

HIPOTALAMO-PITUITARIA ]
Centro control del sistema endocrino

Cascada hormonal:
1. Secrecién de hormonas de respuest{ | amplifica la sefal
2. Estimulacion en glandulas para
producir hormonas.

‘ AV

El complejo hipotdlamo-hipdfisis puede ser considerado como el "centro de mando" del sistema
endocrino. Este complejo secreta varias hormonas que producen respuestas directamente en los
tejidos diana, asi como hormonas que regulan la sintesis y secrecion de hormonas de otras
gldndulas. Ademds, el complejo hipotdlamo-hipdfisis coordina los mensajes de los sistemas
endocrino y nervioso. En muchos casos, un estimulo recibido por el sistema nervioso debe pasar
a través del complejo hipotdlamo-hipdfisis para traducirse en hormonas que pueden iniciar una
respuesta.

El hipotdlamo es una estructura del diencéfalo del cerebro ubicado anterior e inferior al talamo.
Tiene funciones neuronales y endocrinas, produciendo y secretando muchas hormonas. Ademas,
el hipotdlamo estd anatomica y funcionalmente relacionado con la gldndula pituitaria (o
gldndula pituitaria), un érgano del tamafio de un frijol suspendido de ella por un tallo llamado
infundibulum (o tallo hipofisario). La gldndula pituitaria estd acunada dentro de la silla turca del
hueso esfenoide del crdneo. Consiste en dos Iobulos que surgen de partes distintas del tejido
embrionario: la hipdfisis posterior (neurohipdfisis) es tejido neural, mientras que la hipdfisis
anterior (también conocida como adenohipdfisis) es tejido glandular que se desarrolla a partir
del tracto digestivo primitivo.
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HIPOTALAMO-PITUITARIA
Centro control del sistema endocrino

-0 _
Regulacion mediante deh g Cascada hormonal:
. .z 1. i6 . . ~
retroalimentacién Sec'reuon. de hormonas de respuesta amplifica la sefial
. 2. Estimulacion en glandulas para
negativa producir hormonas.

! | V4

| GRGANOS DIANA: EFECTOS SISTEMICOS |

DONDE NO INTERVIENE EL EJE HIPOTALAMO-PITUITARIA:
PANCREAS, HORMONAS GASTROINTESTINALES, PARATIROIDES

Hormonas tiroideas: cascada hormonal y mecanismos de seiializacion

La hormona liberadora de tirotropina (TRH), producida en el hipotdlamo estimula la
produccién de la hormona estimuladora de tiroides (TSH) en la G. pituitaria.

El inicio de la cascada es una sefial de baja cantidad circulante de hormona tiroidea.
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| Thyroid oland Secreciénde T3y T4
> 7 LA REGULACION ES POR

RETROALIMENTACION NEGATIVA

Hormonas tiroideas T3 y T4 tienen receptores nucleares: efectos celulares

Las T3 y T4 son transportadas al interior celular con el transportador de la hormona
tiroidea.

Efectos en los receptores de las mitocondrias: aumentan la velocidad basal. El proceso
es ineficiente y aumenta la temperatura corporal.

Efectos nucleares: En el nucleo T3 se une a su receptor TR, dimerizan con receptores
nucleares para la activacion de genes del metabolismo lipidico y de carbohidratos
(oxidacién de la glucosa). Aumentan la sensibilidad a la adrenalina aumentando la
expresion génica de los receptores de ésta: AUMENTA LA EXPRESION DE GENES DE
CATABOLISMO.
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Hormonas de la corteza de la glandula adrenal: glucocorticoides (derivadas del

cortisol) tienen receptores nucleares

La corteza adrenal produce hormonas derivadas del colesterol (hormonas
esteroideas): cortisol, aldosterona.
Se liberan estimuladas por estrés grave o intenso (infeccion).

ARSICIRfA s daglénduls stpTAeas] DERIVADOS DEL COLESTEROL

Corteza / N

suprarrenal N »
|

Glandula I ] / ® j
suprarrenal —suprarrenal _Glandula supral "
| derecha izquierda } CORT|SO|.
ALDOSTERONA

cé”

Cell Steroid hormone
membrane (]
La secrecion de aldosterona (principal y mas | | ‘
potente mineralocorticoide) es inducida por: } [ P oty
niveles aumentados de K+ y H+, eje renina- .
angiotensina-aldosterona, hormona hipofisaria i
ACTH. -
Inactive |
receptor {
Actia a través de receptores nucleares que .

controlan genes cruciales en el transporte trans-
epitelial de Na+ (subunidades de canales epiteliales
de sodio, bomba Na+/K+).

. . .z Steroid hormone
Estimula a nivel renal la reabsorcion de Na+ y recerp;oroomplex
secrecion de K+. e m sl

Enhancer
region
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Circulacion
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Membrana celular

El cortisol tiene un receptor nuclear (tipo 1) en la célula diana.

Estimula mecanismos que mantienen la glucemia en estado de ayuno: estimula la
gluconeogénesis, especialmente en el higado (activacion de glucosa-6-fosfatas y tirosina
aminotransferasa) con aumento de la glucosa en sangre.

Ademas, disminuye la respuesta inmune: inhibe el factor transcripcional de las

moléculas inflamatorias.

Eje hipotalamo-pituitaria — glandula adrenal

A ~ z
PITUITARIA CASCADA DE SENALIZACION DEL CORTISOL

o | ADRENOCORTICOTRGPICA MECANISMO DE SENALIZACION DE LA HORMONA
GRmedated | =" T o/ CORTISOL
G

Negative <)

Feedback \ |
\ 3 \ , Adrenal Glands
RESPUESTA
DE ESTRES

La elevacion del cortisol inhibe AL Esta regulada por retroalimentacién
HIPOTALAMOYY LA PITUITARIA negativa

En respuesta a los factores estresantes, las entradas neuronales excitatorias activan el
eje HPA y se transforman en comunicacion hormonal, representada por lineas negras
sdlidas, para producir una respuesta fisioldgica al estrés. La activacion a través de las
entradas neuronales excitatorias al PVN hipotalamico libera CRH y AVP a través de la
eminencia mediana en el circuito portal hipofisario hipotaldmico a la hipdfisis anterior.
El CRH induce corticotrdpicos en la hipdfisis anterior para estimular la produccion de
ACTH. ACTH se libera en la sangre y viaja a las glandulas suprarrenales, superior a los
rifiones. En las gldndulas suprarrenales, ACTH inicia la sintesis de CORT. A continuacion,
el CORT se libera en la sangre para actuar sobre multiples tejidos como los pulmones, el
corazdn y los musculos para inducir una respuesta al estrés. Representado por lineas
rojas discontinuas, CORT actua a través de la retroalimentacion mediada por GR en
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todos los niveles para regular negativamente la activacion de HPA y reducir la produccion
de CORT. TBI induce hipopituitarismo y da como resultado la activacion suprimida de
HPA en respuesta a un factor estresante, representado por lineas negras punteadas. E/
hipopituitarismo indica una disminucion de la produccion de ACTH, por lo que hay una
disminucion de la estimulacion de las gldndulas suprarrenales y menos produccion de
CORT. Los niveles de CORT suprimidos no pueden inhibir la activacion continua de HPA a
través de la retroalimentacion negativa mediada por GR, como lo representan las lineas
rojas discontinuas, lo que resulta en una retroalimentacion negativa mediada por GR
alterada y la perpetuacion de la respuesta al estrés que conduce a un mayor tiempo de
recuperacion después de la exposicion a un factor estresante. La disminucion del CORT
se asocia con un aumento de la inflamacion que podria contribuir a las secuelas
psiquidtricas, por lo que la supresion del eje HPA inducida por lesiones representa un
mecanismo a través del cual pueden ocurrir las consecuencias posteriores al TBI.

Hormonas de la corteza de la glandula adrenal: hormona adrenocorticotrépica (ACTH)

PITUITARIA EE) GLANDULA (LY IV

HORMONA ADRENOCORTICOTROPICA ‘ HORMONA ADRENOCORTICOTROPICA

1

!
m ACTIVACION DE PKA dependiente
1 8

MECANISMO DE SENALIZACION:
-Receptor de superficie 7 dominios asociado a proteina G

(GPCR). de AMPc

-Segundo mensajero AMPc
-Activacién de PKA que genera colesterol libre para la sintes’ PRODUCCION DE Colesterol libre ‘
de CORTSIOL

Sintesis hormonal |

MECANISMO COMUN PARA VARIAS HORMONAS

MECANISMO PARA VARIAS HORMONAS ESTEROIDEAS CORTISOL
(SEXUALES) A

Hormonas de la médula de la glandula adrenal: adrenalina y noradrenalina

Participan en la integracion del metabolismo energético como respuesta al estrés a
corto plazo (infeccidn, hipoxia y ejercicio vigoroso).

La funcién de la adrenalina es la movilizacidn rapida de combustible.

Las aminas biogénicas son pequefios compuestos nitrogenados, no proteicos, que
contienen uno o mas grupos amino y que se forman por descarboxilacidon enzimatica de
determinados aa. Estas se sintetizan a partir de tirosina.

Estimula la actividad del corazén (aumenta la frecuencia cardiaca), aumentan la tensién

arterial, y actuan sobre la vasodilatacion (aumento de 02). Ademas, intervienen en el
metabolismo de glucosa y lipidos: glucogendlisis o gluconeogénesis.
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Estas hormonas actuan a través de receptores de superficie de membrana: o y 3
adrenérgicos.

Los receptores 3 adrenérgicos se encuentran en musculo, higado y tejido adiposo.

GPCR s Proteina G mmmmm) AC mmmmmm) AN PC =) PKA
OBJETIVO: AUMENTO DE FUENTE DE ENERGIA DISPONIBLE

HIGADO Y MUSCULO: activa/inactiva MUSCULO, HIGADO
— | por Pi enzimas de glucogendlisis GLUCOGENO FOSFORILASA ACTIVADA-CON GRUPO Pi:
AUMENTA LA GLUCOSA EN SANGRE. - DEGRADACION DE GLUCOGENO
AMPc UNION
Y Agﬂ‘;ﬁé" GLUCOGENO SINTASA SE INHIBE-CON UN Pi
INHIBICION SINTESIS DE GLUCOGENO

~

TEJIDO ADIPOSO

TEJIDO ADIPOSO: activa ENZIMAS QUE PRODUCEN ACTIVACION DE LA LIPASA
ENERGIA.

Senalizaciéon de hormonas producidas en érganos endocrinos: pancreas

La mayor parte del pancreas es una glandula exocrina que libera enzimas en el duodeno.
En cuanto al pancreas endocrino, hacemos referencia directa a los islote de Langerhans:
e Células a: secrecién de glucagon
o Células B: secrecion de insulina

En este no interviene el eje hipotalamos-pituitaria, sino que la regulacién es mediada
por disponibilidad de nutrientes: hormonas que responden al ciclo ayuno-
alimentacion.

célula PP: polipétido pancreatico Islote pancredtico/Islote de

Langerhans
INSULINA

Pancreatic duct

célula B:
insulina

Pancreas exocrino:
células acinares
enzimas digestivos

Blood capillary

Pancreas endocrino:
células a, B, 5y PP.

Insulina: disponibilidad de Glucagon: Efectos catabélicos

. 1 -Aumento de la glucosa en sangre desde el
nutrientes Efectos anabadlicos higado
-En estado de alimentacion RL\ -Glucogenolisis, gluconeogénesis y lipolisis.
-Objetivo: Disminucion glucosa en sangre &R Sefializacion receptor: TIPO GPCR, AMPc y
favoreciendo la captacion por tejidos } PKA 7Y
sensibles. ||| ) 2%
-Estimulacion de la sintesis de lipidos pzl‘ | el ' “L d’ Vb
(lipogénesis) , glucogenogénesis y sintesis N J / A -
proteica. :mv
Sefializacién receptor: TIPO TIROSINA QUINASA —
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Senalizaciéon del glucagén: receptor de membrana GPCR acoplado a adenilato ciclasa

LA SECRECION DE GLUCAGON
El glucagén MANTIENE LOS NIVELES SANGUINEOS DE GLUCOSA activando GLUCOGENOLISIS Y GLUCONEOGENESIS
hepaticas.

ACTIVA LA LIPOLISIS: MOVILIZACION DE ACIDOS GRASOS.
GLUCAGON: producido por las CELULAS a. Se eleva en situaciones de ayuno.

GLUCAGON AUMENTA:

1.- NIVELES EN SANGRE DE GLUCOSA.

2.-EN PREVISION de bajos niveles glucosa: eleva los niveles de insulina, CATECOLAMINAS (uso de glucosa masiva)
3- EN TEJIDO ADIPOSO: aumenta la disponibilidad de AG LIBRES, LIPOLISIS, como fuente de energia alternativa
EJEMPLO: hipoglucemia nocturna

/ t NIVELES DE GLUCOSA
\ t NIVELES DE INSULINA'Y CATECOLAMINAS

(adrenalina, noradrenalina)

GLUCAGON

GPCR https://www.nature.com/scitable/topicpage/gpcr-14047471/

E (len
prona || mg &

Adenilil ciclasa

2
cdosn . AMPc
Daeepior soogiedo /() | ]
P TEJIDO ADIPOSO
HiIGADO Y
AMPC () ——> 5-AMP MUSCULO PKA activada por TERMINACION DE LA
AMPc SENALIZACION:
PKA activada por
M l LAS PROTEINAS G NECESITAN
i e e, SR\ GTP PARA ESTAR ACTIVADAS.
(inactive) e va S 2 l LIPASA SENSIBLE A COMO SON GTPasas se

HORMOMNARSL autoinactivan y conducen a

(c) (= Glucégeno fosforilasa CTADA
R)c) activada/glucégeno la terminacién de la
S sintasa inactivada l sefializacién
b

Enzima Enzima
GLUCOGENOLISIS ACTIVADA LIPOLISIS: AG, FUENTE DE
GLUCOGENOGENESIS INHIBIDA ENERGIA ALTERNATIVA

- El glucagdn se une al receptor de glucagdn, un GPCR en la membrana de plasma.

- El cambio de conformacién en el receptor activa la proteina G, y una subunidad activa la
adenilato ciclasa.

- Laadenilato ciclasa produce cAMP, que activa la proteina quinasa A.

- PKA activa la fosforilasa quinasa que fosforila la glucégeno fosforilasa y la convierte en la
forma activa (fosforilasa A).

- Lafosforilasa A libera glucosa- 1 -fosfato a partir del glucégeno.

- PKA fosforila la fructosa 6 bifosfato quinasa, una enzima gluconeogénico.

- El glucagdn estimula la gluconeogénesis principalmente por el aumento de la tasa de
produccidn de fosfoenolpiruvato y la disminucién de la tasa de su eliminaciéon por la quinasa
de piruvato.
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Los receptores acoplados a la proteina G (GPCR) son el grupo mds grande y diverso de receptores

de membrana en los eucariotas. Estos receptores de superficie celular actian como una bandeja

de entrada para mensajes en forma de energia ligera, péptidos, lipidos, azucares y proteinas.

Dichos mensajes informan a las células sobre la presencia o ausencia de luz o nutrientes que
mantienen la vida en su entorno, o transmiten informacion enviada por otras células.

Los GPCR desempefian un papel en una increible variedad de funciones en el cuerpo humano, y
una mayor comprension de estos receptores ha afectado en gran medida a la medicina moderna.
De hecho, los investigadores estiman que entre un tercio y la mitad de todos los medicamentos
comercializados actuan al unirse a los GPCR.

Los GPCR consisten en un solo polipéptido que se dobla en forma globular y se incrusta en la
membrana plasmdtica de una célula. Siete segmentos de esta molécula abarcan todo el ancho
de la membrana, explicando por qué los GPCR a veces se llaman receptores de siete
transmembrana, y las porciones intermedias se enrollan tanto dentro como fuera de la célula.
Los bucles extracelulares forman parte de los bolsillos en los que las moléculas de sefializacion
se unen al GPCR.

Los GPCR interactuan con las proteinas G en la membrana plasmdtica. Cuando una molécula de
sefializacion externa se une a una GPCR, causa un cambio conformacional en la GPCR. Este
cambio desencadena la interaccion entre el GPCR y una proteina G cercana.

Las proteinas G son proteinas especializadas con la capacidad de unirse a los nucledtidos
guanosina trifosfato (GTP) y guanosina difosfato (GDP). Algunas proteinas G, como la proteina
de sefializacion Ras, son pequefias proteinas con una sola subunidad. Sin embargo, las proteinas
G que se asocian con los GPCR son heterotréricas, lo que significa que tienen tres subunidades
diferentes: una subunidad alfa, una subunidad beta y una subunidad gamma. Dos de estas
subunidades, alfa y gamma, estdn unidas a la membrana plasmdtica mediante anclajes lipidicos.

La activacion de una sola proteina G puede afectar la produccion de cientos o incluso miles de
segundas moléculas mensajeras. (Recuerde que los sequndos mensajeros, como el AMP ciclico
[cAMP], el diacilglicerol [DAG] y el inositol 1, 4, 5-trifosfato [IP3], son pequefias moléculas que
inician y coordinan las vias de sefializacion intracelular). Un objetivo especialmente comun de las
proteinas G activadas es la adenilil ciclasa, una enzima asociada a la membrana que, cuando se
activa por la subunidad alfa unida a GTP, cataliza la sintesis del sequndo cAMP mensajero a
partir de moléculas de ATP. En los seres humanos, el cAMP estd involucrado en las respuestas a
la entrada sensorial, las hormonas y la transmision nerviosa, entre otros.

La fosfolipasa C es otro objetivo comun de las proteinas G activadas. Esta enzima asociada a la
membrana cataliza la sintesis de mensajeros no de uno, sino de dos seqgundos, DAG e IP3, del
lipido fosfatidilo inositol de la membrana. Esta via en particular es fundamental para una amplia
variedad de procesos corporales humanos. Por ejemplo, los receptores de trombina en las
plaquetas utilizan esta via para promover la coagulacion de la sangre.
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Senalizacién de la insulina: receptor de membrana con actividad tirosina quinasa

El receptor de la insulina es un
receptor de membrana tirosina
quinasa. Con dos subunidades a y 3
unidas por puentes de disulfuro. Tiene
multiples sitios de fosforilacion.

Receptor de la

La secrecion de insulina tiene lugar en
las células B: GLUT2 en la célula B
actua como sensor de glucosa que
promueve la secrecion de insulina
mediante cambios en los canales Ca2+
gue favorecen la movilizacion de
vesiculas con insulina.

insulina

Subunidad a

Subunidad B

insulina

Mecanismos similares existen para la deteccidn de la presencia de Aas y acidos grasos.

Las hormonas gastrointestinales (incretinas, GLP1, GIP) también promueven la

secrecion de insulina.
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1. IR fosforila: polipéptido B IRS, Grb2/SHC, CBL.

2. Las proteinas fosforiladas sirven de anclaje de
otras proteinas que activan vias de sefializacién a corto
y largo plazo.

3. EFECTOS CELULARES:

-ANABOLICOS: sintesis proteinas,
glucogénesis y sintesis de lipidos.

-TRANSLOCACION DE GLUT4 y disminucién de
la glucosa en sangre.

IRS interacciona con p85, subunidad reguladora de PI3 quinasa activandola. IRS forma
un complejo con proteinas como Grb2 a través de la proteina adaptadora SHC y activa

mediante SOS a RAS y las MAP quinasas.

translocacion de
Glut4 en tejidos sensibles a insulina como
musculo y el tejido adiposo para la
captacion de glucosa. El efecto es mediado
por TC10 una proteina de unién a GTP que
promueve la traslocacion de Glut4.
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RETTRRTEAL Tl wuwmw

&&\ﬁiﬂ“&%\\\\m TTRNARI AR

\ \

WY '

\\(
GIW\ / & >
transporter (ﬁ
GLUT4 \

160



Mario Carneros
Bioquimica y biologia molecular
1° Medicina UV — 2022/2023

®

When insulin interacts with its receptor, vesicles
move to surface and fuse with the plasma
membrane, increasing the number of glucose
transporters in the plasma membrane.
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membrane vesicles.

Patches of the endosome enriched with
glucose transporters bud off to become

small vesicles, ready to return to the
surface when insulin levels rise again.
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When insulin level drops,
glucose transporters are

removed from the plasma
membrane by endocytosis
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EFECTOS A MEDIO PLAZO

SENALIZACION A TRAVES DE PROTEINAS IRS:
1. IRS-Pise une a p85 y activa p110 de PI3K.

2. PI3K genera 22 mensajero PIP3 que activan PKCY
PDK1.

3. GLUCOGENESIS Y AMINOACIDOS:

PDK1 fosforila y activa a AKT y ésta cascadas de
fosforilaciones que conducen a la activacion de mTOR y
la inhibicién de GSK3 (glucdgeno sintasa quinasa, que
fosforila e inactiva a la glucégeno sintasa).

4. SINTESIS DE LiPIDOS:
PKC conduce a la activaciéon de SREBP1c activa sintesis de
colesterol.

EFECTOS A LARGO PLAZO: genémicos

Seializacion a través de proteinas
Shc:

1. Shc-Pi une Grb.

2. Grb recluta Ras (proteina G) a
través de Sos

3. Ras activa mediante cascadas
de Pi la via de las MAP quinasas
(Raf, MEK, ERK).

VIDA MEDIA DE LA INSULINA:
Tras sefializar la insulina se internaliza con el receptor lo
que resulta en una vida media corta.
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Senalizacién del receptor de la insulina: terminacion
Las proteinas fosforiladas en residuos de serina, treonina o tirosina son muy estables.

Se requieren FOSFATASAS DE PROTEINAS: Enzimas que eliminan los grupos Pi para
terminar la sefalizacién.

ORIGEN DE LAS FOSFATASAS DE TERMINACION: las fosfatasas se activan o reclutan como parte de la

respuesta a la insulina. INSRTIRS 3
| |

LA PROPIA ViA DE SENALIZACION PREPARA PARA SU TERMINACION. | PTP1B I I o

¢QUE FOSFATASAS SON?
TRES CLASES DE ENZIMAS CIERRAN LA ViA DE SENALIZACION I-!f___:
3

PROTEINA TIROSINA FOSFATASAS: PROTEINAS FOSFATASAS:
DEL RECEPTOR Y LAS IRS FOSFATASAS LIPIDICAS: ACTUAN SOBRE QUINASAS ACTIVADAS
Ejemplo: PTP1B HIDROLIZAN PIP3 A PIP2. | | como AKT.
DEJA DE ACTIVARSE PDK1
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