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Sinalizacao celular Carlos Hotta




Sinalizacao celular: principios

« Sinais celulares alteram o funcionamento de vias
metabodlicas via modificagcdes covalentes

« Sinais celulares podem ser produzidos em locais
distantes das células-alvo -> HORMONIOS!

« Células-alvo possuem receptores capazes de
detectar os sinais celulares

CELULA EMISSORA cELULA-ALVD ) [ cauandoavo )\
@ sem receptor para o ligante

Resposta!




Sinalizacao celular: principios

* Muitos receptores estao nas membranas
plasmaticas das células mas também podem
estar no citosol ou no nucleo

« O receptor geralmente € bastante especifica para
o sinal e muitas vezes somente algumas células

possuem o receptor gk Ol
O sinal € amplificado pela agcao de uma via de I
transducao de sinal via a agao de segundo- i
mensageiros Mensageiros
quimicos
O retransmitem
o sinal

.
RESPOSTA




Passos envolvidos na
smallzagao celular
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Signaling l:all nn
n noﬂ 1- sintese da molécula sinalizadora por uma célula
©% o0, il 2- liberacao da molécula pela célula sinalizadora
s ¥ X, 3- transporte da molécula sinalizadora para a célula
gl SUrmaces
alvo

receptor

4- interacao da molécula sinalizadora com um
receptor celular na célula alvo
)/ X 5- desencadeamento da sinalizagdo intracelular

6- alteracao do metabolismo, funcao, expressao
génica ou desenvolvimento da célula alvo

Responding cell

/ /\B ll \ % o < -
g e s 7- remocao do sinal e consequente término da
cellular metabolism, gene expression, resposta celular

function, movement developrmant



Caracteristicas da sinalizacao

a) especificidade b) amplificacao

|

resposta

agonistas vs. poucas moléculas conseguem
antagonistas sinalizar uma ceélula inteira!



Caracteristicas da sinalizacao

c) desensibilizacdao/ d) Integracao de sinais
adaptacao

v l

resposta v [S]

5]

remocao do receptor l
desligamento do receptor Resposta integrada
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« (Células recebem e emitem sinais

quimicos

Os sinais sao detectados por receptores,
geralmente na membrana plasmatica

Os sinais sao amplificados no interior da
célula por segundos-mensageiros




