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Cellulær signalisering 

Hvordan fører cellesignalisering 1l den desperate flukten 1l en impala? 

 
 

Forskere tror at mekanismer for signalisering først 

utviklet seg for hundre millioner år siden i 

prokaryote og i encellede eukaryote. 

Cellesignalisering og respons foregår i tre trinn; 

signal-mo=ak, signal-transduksjon og cellulær 

respons. Felles betegnelse på de tre trinnene er 

signaloverføringsvei. Det finnes mange ulike 

«veier» i både unicellulære og mulFcellulære 

organismer.  

Gjærceller signaliserer Fl hverandre ved å frigjøre 

ved å frigjøre enkelte faktorer som kan binde seg på 

reseptorer Fl andre gjærceller. Gjærceller har to 

ulike kjønn, a og a, som har korresponderende 

«ma$ng factors». Reseptorer for a-faktorer si=er i 
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cellemembranen på a-gjærceller og vice versa. Når disse faktorene kobles på reseptorer, 

vokser de to gjærcellene sammen og danner en a/a-gjærcelle. 

Mange eukaryote celler kommuniserer 

gjennom direkte kontakt, for eksempel ved at 

de er koblet sammen vis plasmodesmata eller 

andre former for kanaler, oLe kalt cellekryss. 

Noen celler kan også kommunisere ved 

direkte kontakt cellemembran-molekyler. 

Signalmolekyler skilles ut fra en 

signaliserende celle. Noen molekyler vandrer 

kort, og signaliserer Fl cellene i «nærmiljøet». 

De=e kalles parakrin signalisering. En slik 

lokal faktor/regulator kan være veks2aktorer 

som sFmulerer nærstående celler Fl å vokse 

og dele seg. Mange celler kan respondere på signalene fra én celle. En spesialisert type lokal 

cellesignalisering er synap6sk signalisering som er spesielt vikFg i nervesystemet. Et 

elektrisk signal langs en nervecelle sFmulerer/trigger utskilling av nevrotransmi=ere 

(molekyler) som fungerer som et kjemisk signal som diffunderer over en synapse – liten 

«kanal» mellom to en nervecelle og dens mo=aker/målcelle – slik at man får en respons i 

cellen som har mo=a= signalet.  

Man har også langdistanse signalisering, hvor hormoner er spesielt vikFg. 

Hormonsignalisering kalles også for endokrin signalisering. Spesialiserte celler skiller ut 

hormoner som fraktes gjennom sirkulasjonssystemet Fl andre deler av kroppen. Målceller 

kan kjenne dem igjen, og respondere. På lik måte som lokale regulatorer, varierer hormoner 
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i både størrelse og type. Et eksempel er plantehormonet etylen (C2H4) som gjør at frukt 

modnes og hjelper Fl med å regulere vekst. Molekylet er lite nok, og upolart, slik at det kan 

det kan diffundere gjennom cellemembranen, og luLa, uhindret. På den andre siden har 

man det hormonet insulin som man finner hos pa=edyr – et hormon som regulerer sukker-

nivået i blodet – som er et protein som består av flere tusen atomer.  

Cellers evne Fl å respondere på et signalmolekyl avhenger av om cellen har reseptor-

molekyler i cellemembranen som kan binde molekylet. Informasjonen, signalet, fra 

bindingen må dere=er overføres Fl en annen form – transdusert – inni cellen før cellen kan 

respondere.  

Dagens forståelse av cellesignalisering bygger på arbeidet Fl Earl W. Sutherland m/kolleger 

(Nobelpris 1971), som studerte hvordan adrenalin trigger «fight or flight»-responsen i dyr. 

En effekt av adrenalin er å mobilisere energilagre som kan beny=es Fl å kjempe eller sFkke 

av. Adrenalin sFmulerer nedbrytning av glykogen i lever- og skjele=muskelceller. 

Nedbrytningen av glykogen gir glukose-1-fosfat, som cellene overfører Fl glukose-6-fosfat. 

Denne forbindelsen kan brukes videre i Fdlig glykolyse. AlternaFvt kan fosfatgruppen 

strippes fra glukosen i leveren, og skilles ut i blodet slik at andre celler kan beny=e seg av 

energien.  Sutherland m/kolleger oppdaget at adrenalin akFverer enzymet glykogen 

fosforylase. De fant likevel ingen reaksjon ved å introdusere hormonet Fl en løsning av 

enzym og substrat. Altså må man ha en intakt celle, fordi adrenalin ikke interagerer direkte 

med enzymet, men gjennom flere intermediære steg, og fordi man må ha en 

membranomslu=et celle for å få en overføring av signal. Cellesignalisering ble derfor delt 

opp i tre ulike trinn.  

1. Signalmo9ak – Målcellen detekterer et signal på utsiden av cellen. Signalet 

detekteres når signalmolekylet binder seg Fl en reseptor i cellemembranen eller inni 

cellen.  

2. Signaltransduksjon – Binding av signalmolekyl Fl reseptorproteinet endrer på 

proteinet og starter transduksjon-prosessen. De=e steget konverterer signalet Fl en 

form som kan gi en spesifikk cellulær respons. Noen ganger foregår transduksjon i et 

steg, men oLe kreves det en rekke endringer i flere molekyler. De=e er en 

signaloverføringsvei. Molekylene som kreves i overføringen kalles oLe relémolekyler 

og/eller sekundære budbringere. 
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3. Cellulær respons – Det transduserte signalet trigger en spesifikk cellulær respons. 

Responsen kan være en hvilken som helst cellulær akFvitet, for eksempel katalyse av 

et molekyl ved hjelp av et enzym, omorganisering av cytoskjele=et eller akFvering av 

spesifikke gener i cellekjernen. Cellesignaliseringsprosessen er vikFg for at slike 

akFviteter/responser skal skje i de re=e cellene, og i rikFg koordinering med 

akFviteten Fl andre celler i kroppen.  

 
 

Et signalmolekyl er komplementært i form Fl et spesifikt sete på en reseptor, og fester seg 

der som hånd i hanske. Signalmolekylet oppfører seg med andre ord som en ligand, som er 

et molekyl som spesifikt binder seg Fl et annet (oLe større) molekyl. Denne bindingen fører 

stort se= Fl at reseptorproteinet endrer fasong. For mange reseptorer er det 

fasongendringen som akFverer molekylet, og Fllater at det kan interagere med andre 

molekyler i eller utenpå cellen. For andre reseptorer vil ligandbindingen føre Fl en 

umiddelbar forening av to eller flere reseptorproteiner, noe som kan føre Fl flere 

molekylære hendelser i cellen. De fleste signalreseptorene er plasmamembranproteiner, 

men noen kan også være lokalisert inne i cellen. 

Transmembrane reseptorproteiner på celleoverflaten spiller en livsvikFg rolle i de biologiske 

systemene Fl dyr. Den største familien av reseptorer på celleoverflaten som man finner hos 

mennesker er G-protein-koblede reseptorer (GPCRs). Det finnes over 800 av dem. 

De fleste vannløselige signalmolekyler binder seg Fl spesifikke seter i transmembrane 

reseptorproteiner, som overfører informasjon fra de ekstracellulære omgivelsene Fl innsiden 

av cellen.  
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Intracellulære reseptorproteiner finnes 

enten i cytoplasma eller i cellekjernen på 

målceller. For å nå reseptorene sine må 

signalmolekylet passere gjennom 

cellemembranen. Det er flere signalmolekyler 

som kan gjøre de=e, enten fordi de er 

hydrofobe nok, eller fordi de er små nok. 

Hydrofobe signalmolekyler inkluderer 

steroidhormoner og skjoldbruskhormoner 

hos dyr. Et kjemisk signalmolekyl som også 

kan passere cellemembranen er 

nitrogenoksid (NO). Når et hormon eller et 

annet signalmolekyl har kommet inn i cellen 

og bundet seg Fl en intracellulær reseptor, vil 

reseptoren endres Fl et hormon-reseptor-

kompleks som kan føre Fl en respons, oLe skru av og på gener. Et eksempel på de=e er 

aldosteron som skilles ut fra binyrene og fraktes gjennom kroppen med blodet og kommer 

inn i celler i hele kroppen. Likevel er det kun i nyrene man vil få en respons, fordi reseptorer 

for aldosteron finnes kun her. Celleresponsen er at reseptoren går inn i cellekjernen og skrur 

på gener som kontrollerer vann- og natriumopptak i cellene i leveren, noe som påvirker 

blodvolum. Transkripsjonsfaktorer kontrollerer hvilke gener som er skrudd av eller på. Når 

aldosteron-reseptoren er akFvert fungerer den som en transkripsjonsfaktor som skrur av og 

på gener. De fleste intracellulære reseptorene fungerer som både reseptor og transduser.  

 

Når reseptorene for signalmolekyler er plasmamembranreseptorer, har transduksjon oLe 

flere trinn. De=e inkluderer oLe akFvering av proteiner ved å lage eller bryte binding Fl 

fosfatgrupper eller frigjøring av andre små molekyler eller ioner som fungerer som 

signalmolekyler. Fordelen med at det går over flere trinn, er at signalet kan forsterkes (oLe 

eksponenFelt). En annen fordel er at man i større grad kan koordinere og kontrollere 

responsen.  

Å binde et spesifikt signalmolekyl Fl en reseptor i plasmamembranen trigger det første 

stedet i signaloverføringen, en kjede med molekylære interaksjoner som leder Fl en spesifikk 
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respons i cellen. En reseptor akFvert vil akFvere et annet molekyl som igjen akFverer et 

annet slik at man får en kaskade frem Fl den endelige cellulære responsen er oppnådd. 

Molekyler som er avhengig av signaler fra en reseptor for å gi en respons kalles 

relémolekyler og/eller sekundære budbringere. Protein-protein-interaksjoner er også vikFg i 

cellesignalisering. Signalmolekylet som starter kaskaden, er sjeldent med gjennom hele 

signaloverføringen. Det er y=erst sjeldent at signalmolekylet i det hele ta= passerer 

plasmamembranen. Istedenfor transduseres signalet Fl en annen form, som fører Fl endring 

i det neste proteinet, veldig oLe skjer endringen på grunn av fosforylering.  

Fosforylering og defosforylering av proteiner er vanlig i celler for å regulere proteinakFvitet. 

Et enzym som overfører en fosfatgruppe fra ATP Fl et protein kalles vanligvis proteinkinase. 

De fleste cytoplasmiske proteinkinaser virker på proteiner som er forskjellige fra dem. 

Cytoplasmiske proteinkinaser forforylerer også (oLe) en av to aminosyrer – serin eller 

treonin – foruten tyrosin-proteinkinase. Serin/treonin-kinaser er vidt involvert i 

signaloverføringer i dyr, planter og fungi. Mange signaltransduksjoner bruker relémolekyler 

som er proteinkinaser som kan virke på andre proteinkinaser i signaloverføringen. Når en 

proteinkinase virker på en annen får man en fosforyleringskaskade, slik at man Fl syvende 

og sist kan få en signaloverføring. Fosfatgruppen binder seg Fl polare eller ladde aminosyrer 

på proteinet som fosforyleres, slik at man får en endring av form som også endrer funksjon. 

De=e akFverer dem oLe, men i noen Flfeller kan det føre Fl en reduksjon i akFvitet.  

Man antar at så mye som 2% av genene koder for proteinkinaser. En celle kan ha flere 

hundre eller tusen proteinkinaser som regulerer akFviteten Fl en stor andel av de tusen 

proteinene man har i cellen, blant de=e er proteiner som regulerer celledeling. 

Abnormiteter i en slik kinase kan føre Fl ukontrollert celledeling.  

Proteinfosfataser er essensielle i fosforyleringskaskaden, e=ersom det er enzymer som raskt 

ierner fosfatgrupper fra proteiner gjennom en prosess som kalles defosforylering. 

Defosforylering fører Fl en inakFvering av proteinkinaser slik at signaloverføringen stanses 

når det startsignalet ikke lenger er Fl stede. Proteinfosfataser gjør også proteinkinasene 

Flgjengelige for gjenbruk, slik at cellen igjen kan respondere på et ekstracellulært signal.  
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Mens proteiner som er med i signaloverføringen kalles for relémolekyler, kalles små, 

vannløselige ikke-proteiner (molekyler eller ioner) for sekundære budbringere. Siden de er 

små og vannløselig kan de fly=e seg rundt i hele cellen gjennom diffusjon. Sekundære 

budbringere bidrar i signaloverføringer som er iniFert av både G-protein-koblede reseptorer 

og reseptor-tyrosinkinaser. De vanligste sekundære budbringerne er syklisk AMP og 

kalsiumioner.  

Syklisk AMP (cAMP; cyclic adenosine 

monophosphate) er et lite molekyl som er 

produsert av ATP. Et enzym i 

plasmamembranen, adenylylcyklase 

konverterer ATP Fl cAMP som en respons 

på en ekstracellulær respons (adrenalin i 

reseptorer i cellemembranen, bundet Fl 

GPCR). cAMP kan ikke vedvare lenge uten 

hormon i reseptoren på cellemembranen, 

og brytes ned av et enzym kalt 

fosfodiesterase, som overfører cAMP Fl 

AMP. Adrenalin er bare en av flere hormoner som trigger produksjonen av cAMP. Den 
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umiddelbare effekten av en økning av cAMP er akFveringen av en serin/treonin-kinase kalt 

proteinkinase A. Det akFverte proteinet kan dere=er fosforylere andre proteiner avhengig av 

celletype. Andre G-protein-systemer inhiberer adenylylcyklase.   

 
Mange signalmolekyler i dyr, 

herunder nevrotransmi=ere, 

veksjaktorer og noen hormoner, 

induserer responser i målcellene 

sine gjennom signaloverføring 

(transduksjon) som øker 

konsentrasjonen av kalsiumioner i 

cytosol. Kalsium brukes enda mer 

som en sekundær budbringer enn 

det cAMP. En økning av Ca2+-

konsentrasjon i celler fører blant 

annet Fl muskelsammentrekning, 

eksocytose av molekyler og 

celledeling i mennesket. Det er mange Fng som kan gjøre at Ca2+-konsentrasjonen sFger i 

planter. Blant annet kan planter bli grønnere som en respons på sollys.  

Konsentrasjonen av kalsiumioner er vanligvis lavere i cellene enn på utsiden. Av den grunn 

kan den brukes som en sekundær budbringer. Transport av kalsium ut av cellen og inn i 

endoplasmaFsk reFkulum (ER) krever energi. Konsentrasjonen av kalsiumioner i cytosol kan 

sFge gjennom en mekanisme som frigjør kalsium fra ER.  

To andre sekundære budbringere, inositoltrisfosfat (IP3) og diacylglyserol (DAG), er involvert 

i signaloverføringen. Budbringerne produseres ved at en vis type fosfolipider i 

plasmamembranen spaltes.  
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Signaloverføring fører Fl syvende og sist 

Fl regulering av en eller flere cellulære 

akFviteter. Responsen kan skje i 

cellekjernen eller i cellens cytoplasma. 

Mange signaler regulerer Fl slu= 

proteinsyntesen, enten ved å skru 

spesifikke gener av eller på i 

cellekjernen, for eksempel 

steroidreseptor som fungerer som en 

transkripsjonsfaktor. En 

transkripsjonsfaktor regulerer oLe flere 

gener. 

Andre ganger ender signaliseringen med å regulere akFviteten Fl proteiner, istedenfor å 

synteFsere dem ved å akFvere genu=rykk. For eksempel kan et signal føre Fl åpning eller 

lukking av en ionekanal eller endre 

akFviteten Fl et metabolsk enzym.  

Det finnes ulike responser i cellen som 

hjelper Fl med å regulere en cellerespons.  

Omfa=ende enzymkaskader gjør at en 

celle kan forsterke responsen Fl et signal. 

Hvert katalyFske steg i kaskaden kan øke 

antall akFverte produkter, slik at antallet 

blir større enn i det foregående trinnet. 

Forsterkelse-effekten stammer fra det 

faktum at proteiner holder seg i sin akFve 

form lenge nok Fl å prosessere flere 

molekyler av substrat før de blir inakFve 

igjen. Derfor kan bindingen av få 

adrenalin-molekyler Fl reseptorer i 

cellemembranen føre Fl frigjøringen av 

flere hundre millioner glukosemolekyler 

fra glykogen.  
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Signalmolekyler kan føre Fl ulike reaksjoner i en 

celle, avhengig av hvordan celle man har. For 

eksempel vil en celle i leveren frigjøre glukose fra 

glykogen som en respons på adrenalin, mens i 

responsen på adrenalin for cellene i hjertet er å 

pumpe blod raskere rundt i kroppen. De=e er fordi 

forskjellige celler har forskjellige gener skrudd på, 

noe som betyr at de har en ulik sammensetning av 

proteiner. En celles respons på et signal er helt 

avhengig av hvilke reseptorproteiner, reléproteiner 

og andre proteiner man har Fl å ujøre 

celleresponsen. I noen celler kan også 

signaloverføringen være så kompleks at man får 

flere ulike celleresponser fra samme signalmolekyl 

(som vist i en senere figur). 

I mange Flfeller er effekFviteten Fl 

signaloverføring økt ved Flstedeværelsen av 

s6llasproteiner som er store reléproteiner som 

flere andre reléproteiner kan være kny=et Fl 

samFdig. De=e er blant annet funnet i 

hjerneceller. De=e øker hasFgheten og 

nøyakFgheten Fl protein-protein 

interaksjoner, i Fllegg Fl at 

sFllasproteiner selv kan akFvere 

reléproteiner.  

Celler er også avhengig av 

mekanismer for å avslu=e 

cellesignalisering. For at en cellen 

skal kunne respondere på 

innkommende signaler, må hver 

eneste molekylære endring i signaloverføringen vare kun et kort øyeblikk. En celles evne Fl å 

kunne mo=a nye signaler er helt avhengig av at endingene som kommer av Fdligere signaler 
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er reversible. Bindingen av 

signalmolekyler Fl reseptorer er 

reversibel. Når den eksterne 

konsentrasjonen av signalmolekyler 

synker, vil reseptorer gå Flbake Fl sin 

inakFve form/Flstand. Cellulær respons 

vil kun foregå så lenge konsentrasjonen 

av reseptorer med bundne 

signalmolekyler er over et gi= nivå. 

Under de=e nivået vil celleresponsen 

sakte stoppe opp.  

 

Når signaloverføringer først ble 

oppdaget trodde man at det var 

lineære, uavhengige overføringer. I dag 

vet man at de ulike komponentene i 

cellulær kommunikasjon interagerer 

med hverandre på ulike måter. For at en 

celle skal kunne ujøre den rikFge 

responsen, må cellulære proteiner oLe 

kombinere flere signaler. Kontrollert 

celledød, også kalt apoptose, er en 

prosess hvor cellulære «agenter» deler 

opp DNA og fragmenterer organeller og 

andre cytoplasmiske komponenter. Cellen krymper og blir «boblete» før den deler seg opp i 

vesikler som kan spises av andre celler slik at man får gjenbruk av molekyler og andre 

nødvendige næringsstoffer osv. Apoptose besky=er naboceller fra skade. Signalet som 

trigger de komplekse prosessene som skjer under apoptose kan komme både utenfra og 

innenfra. Utenfor kan signalmolekyler fra andre celler feste seg Fl en reseptor og iniFere 

kontrollert celledød. Inni en celle hvor DNA har bli= uoppre=elig skadet, kan en rekke 

protein-protein interaksjoner overføre signaler som trigger celledød.  
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Forskning på Caenorhadi$s elegans, 

en jordorm, avdekket to apoptose-

gener kalt ced-3 og ced-4, som koder 

for gener som er essensielle i 

celledød. Proteinene ble kalt Ced-3 

og Ced-4. Disse cellene, og andre 

celler som er involvert, er konstant Fl 

stede i cellen, men i inakFv form. I C. 

elegans si=er det et protein, Ced-9, i 

plasmamembranen som er «master-

switchen» i celledød.  

 

I mennesker og andre pa=edyr finnes 

flere forskjellige «veier», inkludert 15 

forskjellige caspaser, som kan ujøre 

apoptose. Hvilken rute som velges er 

avhengig av hvilken type celle og 

hvilket signal som se=er i gang 

apoptose.  

En vikFg rute er en som involverer 

mitokondriske proteiner som trigges 

Fl å forme molekylære porer i 

mitokondriets y=ermembran. De=e 

fører Fl at den begynner å lekke og 

slipper fri andre proteiner som promoterer apoptose. Blant annet virker cytokrom c inn på 

celledød når den slippes fri fra mitokondriene, som ellers er vikFg i elektrontransporten i 

friske celler.  

Ved vikFge sjekkpunkter i apoptose-programmert celledød, samler reléproteiner signaler fra 

flere kilder slik at cellen kan sendes ned en apoptoFsk bane. Signaler på apoptose kommer 

som regel fra utsiden av cellen, men kan også komme fra cellekjernen dersom den har 

opplevd uoppre=elig skade eller fra endoplasmaFsk reFkulum hvis man får en opphoping av 

feilfoldede proteiner. I virveldyr er apoptose essensielt for normal utviklingen av 
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nervesystemet og for normal morfogenese av hender og fø=er hos mennesker og poter hos 

andre pa=edyr. Ved feil kan man få svømmehud mellom fingre og tær. KreL kan oppstå som 

en respons på feilet apoptose.  

 


