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INTRODUCCION

La degradacion de proteinas es un proceso esencial para el mantenimiento de
la homeostasis celular. Las proteinas, aunque vitales para practicamente todas
las funciones celulares, deben ser reguladas y eliminadas en el momento
adecuado para evitar acumulaciones daninas, mantener la calidad proteica y
permitir la renovacion constante de componentes celulares. La celula cuenta
con dos vias principales de degradacion proteica: la via del proteasoma, que
degrada proteinas citosolicas de vida corta marcadas por ubiquitina, y la via
lisosomal, que se encarga de la degradacion de proteinas extracelulares, de
membrana y algunas proteinas intracelulares mediante mecanismos como 12
endocitosis y la autofagia.

Cada una de estas rutas utiliza complejos enzimaticos altamente especializadqs.
como las catepsinas lisosomales o las proteasas del proteasoma, y estan
finamente reguladas por sefales moleculares. La correcta funciéon de estos
sistemas es crucial, no solo para el reciclaje de aminoacidos, sino tambien para
la regulacion del ciclo celular, la respuesta al estres, la eliminacion de proteinas
mal plegadas y el control de la calidad proteica. Por ello, alteraciones en estos
procesos estan implicadas en diversas enfermedades humanas, incluyendo
trastornos neurodegenerativos, enfermedades geneticas lisosomales y algunos

tipos de cancer.
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CONCLUSION

La degradacion de proteinas no es un proceso secundario, sino un pilar
fundamental en la fisiologia celular. A través de la via lisosomal y la via de!
proteasoma, las células eliminan proteinas defectuosas, controlan procesos
bioldgicos claves y se adaptan a cambios ambientales o de estres. En particular,
la via lisosomal ofrece una capacidad verstil para degradar no solo proteinas,
sino también complejos macromoleculares y organelos enteros, lo cual es
indispensable en situaciones como el ayuno, la diferenciacién celular o la

defensa contra patogenos.

Desde el punto de vista médico, comprender estos mecanismos es vital.
Disfunciones en las vias de degradacion proteica estan asociadas 2
enfermedades neurodegenerativas como el Alzheimer y Parkinson,
enfermedades de almacenamiento lisosomal como la enfermedad de Gaucher,
y a mecanismos de resistencia en cancer. Por ello, estas rutas representan
objetivos terapéuticos estrategicos, y su estudio abre puertas al desarrollo de
tratamientos dirigidos, como inhibidores del proteasoma, activadores de Ia
autofagia, o terapias génicas para corregir deficiencias en enzimas lisosomales.
En resumen. el conocimiento profundo de estas vias no solo revela los
mecanismos basicos de la vida celular, sino que también tiene un impacto
directo en la innovacion médica y el tratamiento de multiples patologias.
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