
Se  ñ a l i z a c i ó n 
ce  l u l a r

Esta línea estudia los mecanismos moleculares que permi-

ten la señalización celular. Combinando técnicas molecula-

res, electrofisiológicas, de fluorescencia, y dinámica mole-

cular, los investigadores han dilucidado: (1) las estructuras 

moleculares involucradas en oligomerización y función de 

las conexinas 26 y 43, moléculas que forman hemicanales 

y canales de uniones en hendidura. Estos canales median 

vías de comunicación intercelular, y ciertas mutaciones en 

genes que los codifican en la cóclea y otros tejidos causan 

sordera sindrómica y no-sindrómica. (2) También estudia-

mos el rol de los hemicanales formados por conexinas en 

la respuesta inflamatoria de enfermedades neurodegene-

rativas; (3) nuevos roles de canales de panexinas en la co-

municación celular, en procesos de plasticidad sináptica, 

excitabilidad neuronal, neurosecreción y potenciación de 

la contracción del músculo esquelético. (4) Además, estu-

diamos como dinamina-2, una GTPasa responsable de la 

endocitosis, controla la dinámica de actina cortical duran-

te el proceso de liberación de transmisores, y como muta-

ciones en dinamina-2, que causan miopatías, perturban el 

transporte intracelular de las proteínas necesarias para el 

metabolismo del músculo esquelético.
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