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o Proteina fibrosa
altamente insoluble

o La mas abundante (25%
del peso corporal)

o Caracteristicas:
o Resistente a tensién
o Flexible
o Estructuralmente versatil

C t de la MEC Extracellular matrix
\ I )
B Proteins Glycoconjugates Glycosaminoglycan
| + Hyal
. e - yaluronan
o Proteinas Fibrilares \ 1
2 Collagen  Elastin Structural Proteoglycans
o Colageno elycoprotsins
o Elastina = -\ﬁ | —
Fibrillar ~ Nonfibrillar ~ FACIT + Fibronectin Core proteins Glycosaminoglycans
. stypel “type IV stypeIX * Vitronectin « Perlecan (HS - PG) + Heparan sulfate
o Matriz amorfa (sust. fundamental) wpell  ~uypeV  <typeXIl + Laminin + Fibroglycan (HS - PG)  Heparin
o Agua stypelll  +ype Vil * type XIV «Tenascin + Amphiglycan (HS - PG) + Chondroitin 4-sulfate
9 stypeV  etype VI =type XVI + Entactin (Nidogen) + Glypican (HS - PG) + Chondroitin 6-sulfate
o Proteinas de adhesion o wpe Xl typeX + Thrombospondia + Ryudocan (HS - PG) + Dermatan sulfate
i * type XIII + von Willebrand factor  + Syndecan (HS/CS - PG) » Keratan sulfale
multlad-he:\rentes + Undulin + Betaglycan (HS/CS - PG)
= Laminina + Osteocalcin + Neurocan (CS - PG)
0 : + Osteonectin + Versican (CS - PG)
= Fibronectina + Osteopontin + Aggrecan (CS/KS - PG)
o PG -GAG + Fibrillin + Decorin (CS/DS - PG)
+Fibulin + Biglyean (CS/DS - PG)
» Link protein » Thrombomodulin (CS/DS - PG)
+ Fibromodulin (KS - PG)
- Lumican (KS - PG)
Proteinas fibrilares de la MEC:
7
Colageno YABLE 195 Some Types of Collgen and Thek Propertes
| TYPE  MOLECULAR FORMULA  POLYMERIZED FORM

TISSUE DISTRIBUTION

bane, skii

Fibril-forming 1 [nlimjze2 M fibril endons, lignments,
ifibrillar) comea, internal organs (accounts
for 90% of body collagen)
1) (T fibril carilage, invertebral disc, notochond,
vitreous umor of the eve
m T T fibyril skin, blood vessels, internal organs
v lerl (V)] 2(V) and fitaril twith type I} as for type |
al (Vie2(Via3iV)
X1 el X2 (D31 fitaril {with type 11) as for ype 11
Fibrril-associated X al(IXba2(X)ad(Ix] lateral association cartilage

xn (e 1{XI0]y
Network-forming IV (e LIV 2 (1Y)

Vil [CAIAY LH1FY
Transmembrane XVII Jex X

_Others d

[l XV

with type Il fibrils

lzeral associ

with some type | fibrils
sheetlike network
anchoring fibrils

not known
ot known

tendons, ligaments, some other
tssues

basal lamina

beneath stratificd squamous
epithelia

hemidesmosomes.

basal lamina around blood vessels

Note that types 1, IV
composed of ol
a chains have been idemified so far,

and 1 are each composed of twi or thros types of @ chakns, wheress types 1, 11, VIL XIL XVIL and XVIIl are
f i chaln each. Only 11 types of enllagen ane showr, bit about 20 tpes of collagen and abaou 25 ppes of
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Colageno IV
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Matriz Amorfa de la MEC:
Proteinas de adhesion e
[ - | -
o Laminina: coben
o En lAmina basal i
o Fibronectina: N
o En tejido conectivo ’ ST
C
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Protooglycan I|| I.'
binding ! Callagen hinding
Cell binding
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Replicacion celular: Conceptos fundamentales

% Programa de Bachillerato
BIOLOGIA E

ORGANISMOS

Los procesos que ocurren en la replicacion celular
apuntan a lograr una correcta duplicaciény

3/3 segregacion de cromosomas a las dos células hijas
CICLO CELULAR

APOPTOSIS @- __:g

El control de la replicacién celular es principalmente
mediante la regulacion de los tiempos en que
Degaramento e Paiologa Anil ocurren estos procesos

Facultad de Cs. Veterinarias y Pecuarias
Universidad de Chile

Ciclo Celular Interfase

Gl: Sintesis de RNAYy
Proteinas. Crecimiento
celular

S: Sintesis de DNA y
replicacién de
cromosomas

GZ: Crecimiento
celular. Preparacion
para la mitosis

INTERFAS
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Duracion del ciclo...
...en una célula animal de replicacion rapida

9.
0 G;: 9 hrs. . °
i
{eesl)
0 S: 10 hrs. \Z
0 G,: 4,5 hrs. ®
T o e e o
o M: 30 min.

arty ambapors: col cycle

5 M 5 M 5 M 3 M s

Una célula embrionaria temprana se divide tan rapido que no da tiempo al crecimiento celular entre

Algunas células pasan a G,

o Fase de reposo del ciclo

o Lacélulapuede
permanecer metabolica y
funcionalmente activa

o Algunas células en G, e u

pueden volver al ciclo.
Esta re-entrada es

regulada

o Ejemplo: Neuronas,

Syt ke
Tty A

oA

Serie de procesos ordenados que permiten la
segregacion de los cromosomas duplicados hacia
dos nucleos separados, seguido de la division de la
célula.

Es un proceso muy regulado y que tiene «controles
de calidad».

nac " e ; ! Hepatocitos.
mitosis sucesivas. Por esto estas células son cada vez mas pequenas y numerosas hasta que los

ciclos se hacen més largos y comienza el crecimiento del organismo multicelular por aumento del

tamaiio de las células y de su nimero.

o Condensacion de los
cromosomas

o Unién entre
cromatidas

i
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Profase

Condensacion de los
cromosomas
Unién entre

cromatidas
hermanas

Formacion del huso
mitoético

ey
NS =7

metaphase.

Metafase

Cromosomas
ubicados en el
ecuador

Punto de chequeo

Anafase

Separacion de
cromatidas a polos
opuestos

Complejo promotor
de anafase: Degrada
cohesinas

Telofase

Localizacion de los
cromosomas en los
polos
Reorganizacion de
membrana nuclear
Descondensacion de
los cromosomas
Citodiéresis
Redistribucion de
organelos
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Control del ciclo
L celular UL F,_____)l{l:

o La division es estimulada por sefiales extracelulares

o Hay «controles de calidad» que deben ser
superados para pasar a la fase siguiente

o Estos controles se conocen como puntos de control o
«checkpoints»

o Los checkpoints dependen de la actividad de
proteinas kinasas especiales con dos subunidades:
Ciclina: subunidad reguladora
Kinasa dependiente de ciclina (CDK): subunidad catalitca

G, checkpoint

M checkpoint
G, checkpoint

Senales
extracelulares de

) Gy Prosphonfasion
'- B o targe protiin
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Cyclin A-CDK
Cyelin B-CDK1
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Cyclin A-COKZ
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Si algo va mal durante el
ciclo...
| ]

o Dos alternativas:

El ciclo se detiene para dar tiempo de reparacion

Si no se logra la reparacién, se activa un proceso
de «autodestruccién»: Apoptosis
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A tosi Apoptosis
optosIs ;
bop Ejemplos
| ] | ]
Utilizada por primera vez en 1974, la palabra proviene icioldqi .
yez &1 ! o Fisioldgicos:
de Apo (mas alld) y ptosis (caer) slologicos ) )
Desarrollo embrionario
Proceso regulado de activacion de enzimas que Renovacion de epitelios
degradan ordenadamente componentes de la célula
conduciendo a la muerte de esta
o Patolégicos
Puede ser activado desde dentro o fuera de la célula Inflamacién — inmunidad
. Reparacion
El resultado son numerosas vesiculas (cuerpos X
apoptoticos) que contienen elementos celulares y que Cancer
son fagocitadas por leucocitos u otras células
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Las proteinas reguladoras como la p53 pueden
detener el ciclo en caso de dafio al DNA. Si
este dafio no es reparado, estas proteinas
activan el proceso de apoptosis. En el 50% de
los canceres humanos existen mutaciones del
gen de la p53 en que esta se inactiva. Estas
células no sufrirdn apoptosis aunque exista
dafio del DNA lo que las lleva a acumular
mutaciones.
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