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MembránMembrán--receptorokreceptorok
jellemzésejellemzése
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MembránMembrán--receptorokon keresztül ható ligandokreceptorokon keresztül ható ligandok

ACTH, TSH, LH, FSH, GH, EGF, ACTH, TSH, LH, FSH, GH, EGF, insulininsulin –– nagy molekulasúlynagy molekulasúly

OxytocinOxytocin, , vasopressinvasopressin, PTH , PTH –– kisebb kisebb mol.smol.s..

Aminosav típusú molekulák, adrenalin, hisztaminAminosav típusú molekulák, adrenalin, hisztamin
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mechanizmusaimechanizmusai
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Receptor típusa Altípus Ligand

GuanilGuanil--ciklázcikláz aktivitásúaktivitású ANFANF

Ser/ThrSer/Thr kinázkináz
aktivitásúaktivitású

TGFTGF--ββ

GG--proteinhez kapcsoltproteinhez kapcsolt Adrenalin, Adrenalin, szerotoninszerotonin, , 
bradikininbradikinin

TirozinTirozin--kinkináázhozzhoz
kapcsoltkapcsolt

ILIL--2, interferon, 2, interferon, 
eritropoetineritropoetin

acetilkolinacetilkolin

EGF, PDGF, EGF, PDGF, insulininsulin, , 
oncogénekoncogének

CDCD--45 45 foszfatázfoszfatáz

Ioncsatorna működésű

TirozinTirozin--kinázkináz aktivitásúaktivitású

TiozinTiozin--foszfatázfoszfatáz
aktivitásúaktivitású

Saját 
enzimaktivitással 
rendelkező 

Enzim aktivitással 
NEM rendelkező





A membránA membrán--receptorhoz kötött receptorhoz kötött szignalizációszignalizáció
fő útvonalafő útvonala

LigandLigand

ReceptorReceptor

GG--proteinekproteinek

CyclaseCyclase enzimek;  enzimek;  FoszfolipázFoszfolipáz CC

Másodlagos hírvivőkMásodlagos hírvivők

FoszforilációsFoszforilációs cascadecascade

CytoplasmatikusCytoplasmatikus célpontok; Géncélpontok; Gén--szintű szabályozás szintű szabályozás 



A A szignalizációszignalizáció alapvető mechanizmusaialapvető mechanizmusai
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Másodlagos hírvivő molekulák fő típusaiMásodlagos hírvivő molekulák fő típusai

Ciklikus Ciklikus nukleotidoknukleotidok (cAMP, cGMP)(cAMP, cGMP)
CaCa2+2+ -- calmodulin rendszercalmodulin rendszer
InozitolInozitol foszfátok (IP3),foszfátok (IP3),
DiacilDiacil--gliceringlicerin
NONO



GG--proteinhez kapcsolt proteinhez kapcsolt 
receptorokreceptorok



GG--proteinek jeltovábbító szerepeproteinek jeltovábbító szerepe
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GG--protein protein –– AdenylAdenyl--cyclasecyclase kapcsolat (1)kapcsolat (1)



GG--protein protein –– AdenylAdenyl--cyclasecyclase kapcsolat (2)kapcsolat (2)



A cAMP képződéseA cAMP képződése



GG--proteinprotein--AdenylAdenyl--cyclasecyclase ––cAMP cAMP szignalizációsszignalizációs útút



cAMPcAMP--Protein Protein kinázkináz AA
kapcsolatkapcsolat



GG--proteinprotein--AdenylAdenyl--cyclasecyclase ––cAMP cAMP szignalizációsszignalizációs útút
Terminális szakaszTerminális szakasz



cAMP központi szerepecAMP központi szerepe



Illatanyagok érzékelése Illatanyagok érzékelése 
és a cAMP (1)és a cAMP (1)



Illatanyagok érzékelése és a cAMP (2)Illatanyagok érzékelése és a cAMP (2)



GG--protein protein szignalizációsszignalizációs szerepe (szerepe (moviemovie))



GG--proteinek eltérő hatásaiproteinek eltérő hatásai
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GG--proteinek aktiválása és gátlásaproteinek aktiválása és gátlása

GTPGDP

PertussisPertussis toxintoxin

GG GiGiαα GG
GGβγβγGDP

GsGsαα
GTP

GGβγβγ

GG
GsGsαα
GTP CholeraCholera toxintoxinADP-ribóz

GiGiαα
inaktív maradinaktív marad

GsGsαα
aktivált leszaktivált lesz

Az Az adenyladenyl cyclasecyclase állandóan aktívállandóan aktív



FoszfatidilFoszfatidil--inozitolinozitol
rendszerrendszer



Az IP3 és a sejt CaAz IP3 és a sejt Ca2+ 2+ homeosztázisahomeosztázisa



Calmodulin Calmodulin ––
CaCa2+2+ rendszerrendszer



A sejt calmodulinA sejt calmodulin--kötő fehérjéikötő fehérjéi



FoszfatidilinozitolFoszfatidilinozitol--
biszfoszfátbiszfoszfát
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Aktivált GAktivált G00 vagy vagy GqGq proteinprotein
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IP3IP3 DAGDAG

Protein Protein kinázkináz CC

CaCa2+2+calmodulincalmodulin

CalciumCalcium--calmodulincalmodulin
--függő függő kinázkináz



Receptorok Receptorok kinázkináz--aktivitásaaktivitása –– inzulin receptorinzulin receptor



TirozinTirozin ––kinázkináz receptorok i.c. receptorok i.c. szignalizációsszignalizációs cascadecascade--jaja



77--transmembrántransmembrán--loop (7TM) loop (7TM) 
receptorokreceptorok



7TM7TM--receptorok és receptorok és ligandjaikligandjaik kapcsolatakapcsolata



7TM7TM--receptorok és receptorok és ligandjaikligandjaik kapcsolatakapcsolata



7TM7TM--receptor szerkezetereceptor szerkezete
és működési ciklusaés működési ciklusa



7TM7TM--receptorok receptorok internalizációsinternalizációs ciklusaciklusa



Membrán alatti Membrán alatti szignalizációsszignalizációs utak utak 
7TM receptorok esetében7TM receptorok esetében



SzaglóSzagló--receptorok receptorok 
ligandligand--specifitásánakspecifitásának

magas szintjemagas szintje



ÍzérzékelőÍzérzékelő receptorok szerkezeti receptorok szerkezeti 
eltérései és érzékenységükeltérései és érzékenységük

unamiunami

capsaicincapsaicin

Na+Na+



IonIon--csatornákcsatornák



AcetylcholinAcetylcholin --receptorreceptor



Csatornákkal kombinálódott receptorokCsatornákkal kombinálódott receptorok





Intracelluláris/NuklearisIntracelluláris/Nuklearis
receptorokreceptorok





SteroidSteroid hormonok hatásmechanizmusahormonok hatásmechanizmusa



SteroidSteroid receptorreceptor
működéseműködése





ÖsszefoglalásÖsszefoglalás













SzignalizációSzignalizáció és gyakorlati és gyakorlati 
jelentőségejelentősége



Egyes oncogének a 
sejtosztódást fokozó
növekedési faktorokat
termelnek.
Tumorokban a mutációk e 
növekedési faktorok
fokozott termelését okozzák. 

Egyes oncogének a
sejtosztódást fokozó 
növekedési faktorok receptorait
kódolják.
Tumorokban a mutáns receptor
ligand kötődése nélkül is fokozza 
a sejtosztódást.

Egyes oncogének
a sejtosztódásban részt
vevő transzkripciós faktorokat
kódolnak.
Tumorokban a mutáns 
transzkripciós faktorok
állandóan génjük
promoteréhez kötöttek. 

Egyes oncogének olyan 
fehérjéket kódolnak, melyek
a sejtosztódás jeltovábbító 
láncának tagjai.
Tumorokban a mutáns proteinek
külső stimulus nélkül is 
folyamatos sejtosztádást
indukálnak



Bizonyos tumor szuppresszor
gének sejt adhéziós/felismerő
fehérjéket kódolnak.
Tumorokban e gének mutációja
a környező sejtekhez való
adhéziós képesség elvesztését
okozza.

Egyes tumor szuppresszor gének
a DNS repair-ben részt vevő enzimeket
kódolnak.
Tumorokban e mutáns proteinek nem 
töltik be szerepüket és a 
mutációk száma jelentősen fokozódik.

A tumor szuppresszor gének másik
csoportja a sejtciklus G1 fázisának 
gátlása útján blokkolja a sejtosztódást.
Tumorokban a mutáns proteinek 
nem gátolják továbbá az osztódás
folyamatát.
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