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| 1. INTRODUCCION

es una proteina serina/treonina quinasa de la de tejidos y organismos.
subfamilia de las quinasas relacionadas con la
fosfatidilinositol-3-quinasa (PIKK). Constituye
la subunidad catalitica de dos complejos
multiproteicos:

La diana de rapamicina de mamiferos (mTOR) e mTORC2 C Envejecimiento: pérdida gradual de la integridad fisioldgica en la mayoria

Alteracion de las funciones e incremento de la vulnerabilidad.

Desordenes entre los que se incluyen la neurodegeneracion, la obesidad,
la diabetes y las enfermedades.

La rapamicina es un farmaco antifungico del grupo de los macrolidos, aislado por primera vez en los 70 de una bacteria del suelo (S.
ygroscopicus).

Era la Unica sustancia farmacologica conocida que presentaba efectos reguladores sobre el envejecimiento en todos los organismos modelo|

estudiados. Actualmente, se han conseguido desarrollar moléculas analogas con aplicaciones similares.

2. OBJETIVOS 3 MATERIAL Y METODOS

Ofrecer una vision general sobre la via de sefalizacidn mTOR vy la implicacién de uno de sus| [/Se ha llevado a cabo una busqueda y revisidn bibliografica de|
complejos, mTORC1, en el envejecimiento. diversos articulos cientificos y publicaciones presentes en revistas
Desarrollar el concepto de envejecimiento, asi como los mecanismos y las diferentes|| | recogidas en las bases de datos: PubMed, Google académico vy,
patologias asociadas al mismo. y su intereés clinico. MedlinePlus.

| 4.VIA DE SENALIZACION DE MTORC1 ||

5. PROCESOS IMPLICADOS EN ENVEJECIMIENTO |
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