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Mechanism of Action of Rb (Retinoblastoma) Protein
in Cell Cycle Regulation
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NECROSIS APOPTOSIS

Always pathological May be physiological or pathological

Affects adjacent group of cells Affect single cells

Cell size is increased Cell size is shrunken
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(a) Absence of trophic factor: Caspase activation (b) Presence of trophic factor: Inhibition of caspase activation
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How Apoptosis occurs
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Mola gival Ta onueia EAEyXOU TOU KUTTAPIKOU
KUKAOU;

Mwg yiveTal 0 EAeyX0OG TOU KUTTOPIKOU KUKAoOU; Ti
gival o1 KUKAIVEG Kal TI OI KUKAIVOESAPTOMEVEGS
KIVAOEG;

[Mo10g gival 0 HOPIAKOG HNXAVIOHOG TTOU EAEYXEI TNV
gvepyoTnta Tou MPF;

NMwg aAANAETTIOPA N OYKOKATACTOATIKI TTPWTEIVN
P53 M€ TO CUMTTAOKO EAEYXOU TNGS @AONG S;

NMwg aAANAETTIOPA TO CUUTTAOKO EAEYXOU TNG PAONG
S ME TNV OYKOKATAOTAATIKA TTPWTEIVN RD;

Ti1 €ival n ATOTTTWON;

[Mol0 €ival TO «EYYEVEG» HMOVOTTATI ATTOTTTWONG
(evepyoTrOILiTAI ATTOUCIA TPOPIKWYV TTOPAYOVTWV);



	Διαφάνεια 1
	Διαφάνεια 2
	Διαφάνεια 3
	Διαφάνεια 4
	Διαφάνεια 5
	Διαφάνεια 6
	Διαφάνεια 7
	Διαφάνεια 8
	Διαφάνεια 9
	Διαφάνεια 10
	Διαφάνεια 11
	Διαφάνεια 12
	Διαφάνεια 13
	Διαφάνεια 14
	Διαφάνεια 15
	Διαφάνεια 16
	Διαφάνεια 18
	Διαφάνεια 19
	Διαφάνεια 20: ΑΠΟΠΤΩΣΗ
	Διαφάνεια 21
	Διαφάνεια 22
	Διαφάνεια 23
	Διαφάνεια 24
	Διαφάνεια 25
	Διαφάνεια 26
	Διαφάνεια 27
	Διαφάνεια 28
	Διαφάνεια 29
	Διαφάνεια 30
	Διαφάνεια 31
	Διαφάνεια 32: Ποια είναι τα σημεία ελέγχου του κυτταρικού κύκλου; Πώς γίνεται ο έλεγχος του κυτταρικού κυκλου; Τι είναι οι κυκλίνες και τι οι κυκλινοεξαρτόμενες κινάσες; Ποιος είναι ο μοριακός μηχανισμός που ελέγχει την ενεργότητα του MPF; Πώς αλληλεπιδρά

