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La degradacion de proteinas es un proceso biolégico esencial mediante el cual
las células eliminan proteinas dafiadas, mal plegadas, envejecidas o que
simplemente ya no cumplen una funcién necesaria. Este mecanismo forma parte
del mantenimiento de la homeostasis celular, regulando de manera precisa la
cantidad y calidad del proteosoma celular.

Existen dos principales sistemas responsables de la degradacion proteica en
eucariotas: el sistema ubiquitina-proteasoma y la via lisosomal. Ambos
desempeiian funciones especificas y complementarias, siendo el primero
altamente selectivo y el segundo mas inespecifico pero capaz de degradar
estructuras celulares completas.

El sistema ubiquitina-proteasoma implica la marcacion de proteinas con cadenas
de ubiquitina, una pequefia proteina reguladora, lo que permite su
reconocimiento y posterior degradacion por el proteasoma. Este proceso es
fundamental en la regulacion del ciclo celular, la respuesta inmunitaria, la
sefializacion celular y la eliminacion de proteinas mutadas. Por otro lado, la via
lisosomal interviene en la degradacion de organulos y proteinas a gran escala,
especialmente en condiciones de estrés celular o falta de nutrientes. Una
alteracion en cualquiera de estos mecanismos puede tener consecuencias
graves. Se ha demostrado que fallos en la degradacion de proteinas estan
implicados en la patogénesis de enfermedades neurodegenerativas como el
Alzheimer, Parkinson y la esclerosis lateral amiotréfica, asi como en el cancery
ciertos trastornos metabolicos. Por lo tanto, entender los mecanismos
moleculares que regulan la degradacion de proteinas no solo es crucial para la
biologia celular, sino también para el desarrollo de nuevas estrategias
terapéuticas.



~ a—
//
a_mmvu,\y.mbv,uz INTRACE A R UM
o DEGRADACIGN NE PROTETNAY DE
LARGA NIy, ms.a,c‘\'.\.nln_l.L..\rOuhU a
VICIAS

&J??t .

~HMABOAUTOTAG A . SE FORMA DOBLE
REMReA NN (ANOTAGGSOMA) ACE

RONEA PROTEAMAD L CREANMUALR
Y SE TLS\WOMNA cor\ LOoSariA |

= PACREOATTOTAGIA L EL LISCROMA
OOBLA HAOA DEMTRG D MEMBRAMNA
PARA CADTAR M OBGOA QAR ,
D\RECTAMECTE PROTEINAD,

- AISTAGIA To MEDWDN POR
crnpenonA Hx30 aoe peconCced
PREGIEINAS BOPECQIT\CAD ™ wAS

)

DEFMCION. \H

m‘nw EL PROXESD CELOLAR- MeD\AMIE  EL
cLAL Ppols orl MAART ENTNE MO DE LA
HOMECTSIASY)  CEWAAR HAOE M0 QLG
LAS PROTEINAY  \RTPACECUUARED O EXIEN”
CELULARES SEAM DEICCHMpLESIA) &N J9
AMINAODCS  CONSTITUNENTES g

L

ﬂ»%w nﬂ. *y o

PROTEASAS LS0BOMANEDS &S
or@,?o)z DROTEINNS DENTRO [EL
INe Van T

PROTE (MAD DE Memiean/a VLG

A Laosama, Qe PARTICDAR
EN 0ESTARUDAD TRArDFORTE
KOMYE Frals o\ \

o CATEPSINAT

sLAMP'S

o PROTEASA PEPTIONS PEALE RO :

s HOLLEADA “p DELRADA N lce,h,nn% 0 ‘MO

o LIPASA ESPEQTIAMNENE PROT
3 Hvlo\ﬁs D pECIANENTE

ViR LSCesomiL e URUMMIA: SNE

\.v como MARCA WNPA
VAL DEGRAVACIOT.

OREUITINA \./.. Ereibis

TRoTEIrHS

G-c1e-c2 ) -€3
PARTICPATTTES Ve \ ;..\ CONTUATRA
RN st LLADA|

| NTDOXAC A DIRECTANERUTE N
Lisosomn A TR NE o DEGRADACION
OE MEMBDANA @O (ANMP—2A DETERM \ AfY A
VIAS DE €3 DECI\TDAD
°C A " PROTEIMAS QLCE RELAYRA: T,
DEGLADAL WA PROTEINAD. muro._.m_zvﬂv.
: ' COMTROLA TIWELES OE
o HIDPOLASA'S ACDAS-ROHPEN CLAS\F\CAQOM \.V POSTEN A LRNOLCRADND
OTDAS BIONOECUNTY A0 LURIED) o =FAon FunQon. % En ORCLESTD MO -
o ARAvod NUAEKSS —— Qorre a--fvhmo.uor ASSRTCODY VO CEL:
g = CEWAS 'S <ERALNAQGTY
2L ELARCTA > CLAINACOR  DE PROTELVD
UBOOTINA ~PROTEASOTA R & CUMIRA PRTTENA D TN
« HRAIE TE ot A WM,M% = SECAVS © OATWDAS.
= >nuwcnwmvcﬂ ...,WM,D.WHM,% = HOMEOSTAT\CA .
; > URBQOITIRA. 01)3 \ene EL

o DESTRUNE PROTEINA CNCEOUCAD

L7 ORYIARA OE
_p s LeAsA DA &

gQE\DAD OME

Recicia WA CQGCS:..?.

& NOCLEARED X UIDA CODTA O o 82.%@1
DAFAQ A, '.@ WA UR0OTIDA AL ICTIATC.
o MARCAY & (M OLECOLA URIGLITIE 2 e :
INDCA) & (O LECCLA gpidumiia \\Voomr._w)d)cOl Loy DpOTECSOMA i
v / / PROTEASOMA 26 PECENOE A A 39@2»52
n ; 7 POLIURI GO\ TIDADAS | £ eseppouiant eyt
* HEAR MO 0\ AL MOUEO DEL PROTEASONA, ESVAS B
“ ng\/gﬂw en ﬂm\ﬂ.:au ﬁmepmklpo.v ) €
)

EOWRRO EMTRE
LA STTESYY 4 VAVT58

PoOTEITLAD -

NALalela OE

s

.n ADAPTATNA. ¥
PERMITE LA ESUEST /A ANITE
/ eL CS\ees © con\Daone
n>1@2ﬁmw.

REQCAIE: T ¥ _ =
LBERN AMAROACA DO

pAR SO RELTILZACOR

A




&

((

UDS

Mi Universidad

Conclusion.

En conclusion, la degradacion de proteinas es un proceso altamente organizado,
esencial para la vida de la célula y del organismo en su conjunto. A través de
sistemas como el proteasoma y la via lisosomal, las células mantienen el
equilibrio proteico, eliminan componentes dafinos y regulan diversas funciones
biologicas criticas. Esta degradacién no es un simple proceso de eliminacion,
sino un mecanismo regulador que influye en el crecimiento celular, la
diferenciacion, la apoptosis y la respuesta frente a estimulos externos.

El estudio detallado de estos procesos ha revelado su importancia central en la
fisiologia y en la aparicion de numerosas enfermedades. La acumulacion
anormal de proteinas, la pérdida de funcién de los sistemas de eliminacién o la
degradacion excesiva pueden conducir a graves patologias. Por ello, los
sistemas de degradacion proteica no solo son objeto de investigacién basica,
sino que también representan objetivos terapéuticos prometedores. Farmacos
gue modulan la actividad del proteasoma o la autofagia ya estan siendo utilizados
o desarrollados para tratar canceres y enfermedades neurodegenerativas,
mostrando el impacto translacional del conocimiento en este campo.
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