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Introduccion

La degradacion de proteinas es un proceso fundamental en la biologia celular que permite
mantener el equilibrio proteico (proteostasis) dentro de los organismos. Este fendmeno es
tan importante como la sintesis de proteinas, ya que garantiza la eliminacién de proteinas
danadas, mal plegadas o innecesarias, y regula multiples funciones celulares mediante el
control de la concentracion de proteinas clave. Existen dos principales sistemas de
degradacién en células eucariotas: el sistema ubiquitina-proteasoma y el sistema
lisosomal/autofagico. Ambos sistemas operan en estrecha coordinacion para mantener la
homeostasis celular y permitir respuestas adaptativas frente a estimulos internos y
externos, como el estrés oxidativo, la privacion de nutrientes o las sefiales hormonales.

El sistema ubiquitina-proteasoma es altamente selectivo y dependiente de ATP. En él, las
proteinas destinadas a ser degradadas son marcadas con multiples moléculas de
ubiquitina, una pequefia proteina reguladora, lo que facilita su reconocimiento y posterior
degradacién por el proteasoma 26S. Por otro lado, el sistema lisosomal, especialmente a
través del proceso de autofagia, es responsable de la degradacién a gran escala de
componentes celulares, incluyendo proteinas citosdlicas, organelos dafados y agregados
proteicos. Esta via es esencial durante condiciones de estrés celular y en la eliminacion de
estructuras dafiadas o envejecidas.

La alteracion en los mecanismos de degradacion proteica se asocia con multiples
enfermedades humanas, como enfermedades neurodegenerativas (por ejemplo, la
enfermedad de Alzheimer y el Parkinson), ciertos tipos de cancer y trastornos inflamatorios.
Comprender la degradacion de proteinas es, por tanto, esencial no solo para entender la
fisiologia celular basica, sino también para el desarrollo de intervenciones terapéuticas en
patologias en las que la proteostasis esta comprometida.
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Conclusion

La degradacion de proteinas es un proceso dinamico y altamente regulado que constituye
uno de los pilares fundamentales del mantenimiento celular. A través de mecanismos
sofisticados como la via ubiquitina-proteasoma y la autofagia lisosomal, las células son
capaces de reciclar sus componentes y adaptarse a condiciones cambiantes del medio
interno y externo. La importancia de estos mecanismos va mas alla de la simple eliminacion
de proteinas viejas o defectuosas; participan activamente en la regulacion del ciclo celular,
la respuesta inmunoldgica, la sefalizacién intracelular y la adaptacion metabdlica.

Las fallas en estos sistemas degradativos pueden conducir a la acumulacién de proteinas
anémalas o toxicas, promoviendo la aparicion de enfermedades cronicas y degenerativas.
Por ello, el estudio profundo de la degradacion proteica no solo revela los mecanismos de
control molecular en condiciones fisiolégicas, sino que abre nuevas perspectivas
terapéuticas en enfermedades complejas donde el equilibrio proteico se encuentra alterado.
En un mundo donde la medicina personalizada y la biotecnologia cobran cada vez mayor
relevancia, comprender los fundamentos y las aplicaciones de la degradacion de proteinas
representa una herramienta clave para la innovacion biomédica.
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