
Guia de Lecturas de Bioquímica

Alberts B, Bray D, Lewis J, Raff M, Roberts V & Watson JD. Biología molecular de La Célula. 3ª Ed. 1996. Editorial Omega.

Cooper: Cooper GM. La célula, 2ª Ed. 2002, Marbán Libros

Lehninger: Nelson DL & Coc MM. Lehninger. Principios de Bioquímica, 3ª Ed. 2000, Editorial Omega

Lodish: Lodish H, Berk A, Zipursky SL,Matsudaira P, Baltimore D & Darnell JE. Biología celular y molecular, 4ª Ed. 2002, Ed. Médica Panamericana.

Mathews: Mathews CK, van Holde KE & Ahern KG. Bioquímica, 3ª Ed. 2002, Addison-Wesley

Mecanismos generales de comunicación intercelular
Orden y filosofía general: Alberts, Cap. 15.

apartado adecuación
Tipos de comunicación Alberts>Lodish≈Lehninger≈Cooper>>Mathews
Hormonas, citoquinas y
otros transmisores Lehninger>Mathews>Lodish≈Cooper>Alberts

Control jerárquico e
integración Mathews≈Lehninger>Lodish>>Alberts, Cooper

(Las prioridades establecidas se entienden para la totalidad de los bloques detallados en la tabla inferior, no para capítulos
individuales
La edición disponible en español del Alberts he quedado bastante anticuada en muchos aspectos moleculares. La última versión
inglesa ha subsanado en parte algunos puntos concretos)



apartado Mathews Lehninger Lodish Alberts Cooper
Tipos de
comunicación

Cap. 12, pp. 483-485.
Cap. 23, pp. 944-947
Enfoque sólo hormonal. 
No distingue tipos de
comunicación.

Cap. 13, pp.436.
Cap. 23, p. 884, 
                y pp. 888-889.
No explicado, tan sólo
citado

Cap 20.1, pp. 848-850.
Muy conciso, pero
adecuado. Trata
neurotransmisión como
paracrino.

Cap. 15, pp 771-779.
Muy completo y didáctico.
Excelente discusión.
También p. 781 (duración)

Cap. 13, pp. 523-525.
Muy conciso, pero claro y
con enfoque acertado.

Hormonas,
citoquinas y otros
transmisores. 

Muy escaso y disperso 
Cap. 23, pp. 946-947 
y 949-950.

Cap. 23, pp. 884-892.
Explicación extensa y muy
didáctica

Cap. 20.1, pp. 850-852 y
856-858.
Conciso pero bastante
completo y muy claro.

No tratado específicamente Cap. 13, pp. 525-531.
Conciso, y algo escaso en
ocasiones, pero muy buena
visión general.

Control jerárquico e
integración
hormonal

Cap. 23, pp. 947-950.
Tratado en una figura, y un
breve apartado

Cap. 23, pp. 893-896.
Conciso, pero completo, y
claro. 

Cap. 20, pp. 587.
Apenas un comentario
general, sin ejemplos.

No tratado específicamente No tratado específicamente.

Determinación de
hormonas y
receptores

Cap. 23, p. 951 (receptor)
Cap. 23A, pp. 981-982.
RIA, con detalles
experimentales

Cap. 13. 437-439
Cap. 23, pp. 884-889 (RIA)
Didáctico, pero sin detalles
experimentales

Cap. 20.2, pp. 858-862.
Muy bien binding. 
No trata específicamente
los métodos RIA

No tratado específicamente No tratado específicamente



Señales mediadas por Receptores Nucleares
Orden y filosofía general: Lodish, Cap. 10, pp. 392-395 

apartado adecuación
Hormonas y
transportadores Lehninger>Lodish>>Mathews, Cooper, Alberts

Estructura y función de los
receptores nucleares Lodish>Lehninger>Mathews>Alberts>>Coope

Mecanismos de acción:
regulación de la expresión Lodish>Lehninger>Alberts>Mathews>>Cooper

(Las prioridades establecidas se entienden para la totalidad de los bloques detallados en la tabla inferior, no para capítulos individuales.)

apartado Mathews Lehninger Lodish Alberts Cooper
Hormonas y
transportadores

No tratado específicamente
Disperso en parte general 
Cap. 23, pp. 946-947.
También en 
Cap. 19, pp. 774-780.

Cap. 13, pp. 468-469 
General, cita transporta-
dores, pero sin ejemplos.
y  Cap. 23,  p. 892.
Descripción y acciones
Cap. 11, pp. 379-382

Cap. 20, pp 856-857.
Dentro de la parte general.
Muy conciso y algo escaso.

Cap. 15, pp 779-780.
Citado, pero sin ejemplos.

Cap. 13, pp. 525-526.
Muy escaso en datos. 
No considera
transportadores.

Estructura y función
de los receptores
nucleares

Cap. 23, pp. 964-966.
Muy pobre. Nada de LBD.

Cap. 28, p. 1083 y pp.
1106-1108.
En contexto regulación de
la expresión. 
Muy escaso. LBD sólo en
texto. No AFs

Cap. 10, pp 392-393.
Escueto, sólo lo básico. 
pp. 378: estructura LBD
pp. 374: Estructura de
dedos de Zinc y unión a
DNA

Cap. 9, pp. 439-440. 
Muy escaso, y sin enfoque
de receptor.

No tratado

Mecanismos de
acción: HRE y
regulación de la
expresión

Cap. 23, p. 966.
Algunas acciones, nada de
mecanismos. Muy pobre.

Cap. 28, p. 1083 y pp.
1106-1108.
Buen resumen, pero escaso.
No huérfanos.

Cap. 10. pp. 393-395.
Conciso, pero está todo lo
esencial. Faltan los co-
moduladores (N-CoA/R)

Cap. 15, p. 781.
Genérico. Bien respuesta
jerárquica. El resto casi no
tratado.

Cap. 13, pp. 526.
Tan sólo citado papel como
factores de transcripción.
Muy pobre
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Señales mediadas por Receptores de Membrana
Orden y filosofía general: Lodish, Cap. 20 

apartado adecuación
Clasificación general Lodish>Alberts≈Lehninger>Cooper>Mathews
Receptores metabotrópicos (GPCR) y
Proteínas G Lodish>Lehninger>Alberts>Mathews>Cooper

Adenilato ciclasa y rutas del cAMP Lodish>Lehninger>>Mathews≈Alberts>Cooper
Rutas dependientes de fosfoinosítidos Lodish≥Lehninger≥Alberts≥Mathews>Cooper
Ca2+ como segundo mensajero Lodish>Lehninger≥Alberts>Cooper>Mathews
NO y cGMP Lodish≈Lehninger≥Mathews>Cooper>Alberts
PLA2 y eicosanoides Lehninger≥Mathews>Lodish>Cooper>Alberts

(Las prioridades establecidas se entienden para la totalidad de los bloques detallados en la tabla inferior, no para capítulos individuales.)

apartado Mathews Lehninger Lodish Alberts Cooper
Clasificación
general 

Muy poco definida. 
Cap. 23, p. 947.
ionotrópicos: pp. 876-880.
TNF/NF-κB: pp. 966-967.
El resto no tratados

Cap. 13, pp. 440.
Sólo trata clasificación, no
estrategias generales.
Ionotrópicos: pp. 441-445.
Bastante bueno (también en
pp. 426-427)
Guanilato ciclasa: pp. 448-
449. Completo
citoquinas: pp. 898-899.
TNFα/DD: p. 477.
TGFβ, NF-κB, Tyr-PTP no
tratadas 

Cap. 20, pp. 852-856.
Conciso, pero muy claro. 
Es la clasificación básica
usada en clase. Detalles
moleculares aparte:
Ionotrópicos: pp. 944-948.
citoquinas: pp. 394-396.
TGFβ: pp. 1005-1007.
NF-κB: pp. 904-905.
Tyr-PTP : pp. 906
TNFα/DD no tratado.

Cap. 15, pp. 782-784.
Muy general.
Ionotrópicos: pp. 572-575,
en contexto de transmisión
sináptica.
TGFβ: pp. 823, 1047, 1264.
Sin mecanismos
Tyr-fosfatasas: pp. 821-822.
Bien, adecuado
Citoquinas/Jak: pp. 820-
821, sin mecanismos.
Otros no tratados

Cap. 13, pp. 532-540.
Es un excelente resumen
que da una visión general
muy completa. Faltan tan
sólo detalles moleculares de
algunos mecanismos.
Es parecida a la
clasificación usada en clase.
Ionotrópicos: pp. 483-4
Jak/StAT: pp. 551-553
TNF: pp.563



apartado Mathews Lehninger Lodish Alberts Cooper
Receptores
metabotrópicos
(GPCR) 
y Proteínas G

Cap. 23, pp. 954-958.
dedica un epígrafe aparte, a
Proteínas G en general,
como en clase. El más
completo en estructuras, no
tanto en funciones.
Muy pobre en receptores.

No trata amplificación, ni
desensibilización, ni
regulación en general.

Cap, 13, pp. 449-468.
Expone fundamental-mente
ejemplos (βAR,  visión,
gusto), a extraer principios
básicos: 
pp. 465-467
Fig. 13.22
Desensibilización: p. 454
(sólo homóloga, escueto)
La lectura general es muy
completa y didáctica.

Cap. 20.1, pp862-871.
Muy completo y preciso.
Excelente discusión, usa
Gs/AC como ejemplo.
Otros efectores: 
pp. 895-896
(Hay también ejemplos en
Cap. 21, pp. 948-950, y en
Cap. 21.6.)
Desensibilización: 
en Cap. 20.7, pp. 898-902.
Completo y didáctico.

Cap. 15, pp 786-791.
General, sin clasificación y
estructuras de GPCR.
Buena discusión de
amplificación (pp. 807-811)
G y canales iónicos: pp
804-805.
Desensibilización: escaso,
pero claro.

Cap. 13, pp. 532-535.
Muy esquemático.
No trata clasificación ni
estructuras de GPCR. 
No comenta sobre la
desensibilización.
Pero como resumen es muy
bueno y didáctico.

Adenilato ciclasa y
rutas del cAMP

Muy disperso
Cap. 12, pp. 484-485.
Cap. 13, pp. 532-534
Mucho menos en Cap. 23

Contiene discusión general
sobre sistemas de 2os

mensajeros que es muy
académica pero con todas
las ideas clave.
(cap. 23, pp. 959-962)

Cap. 13, pp 449-455
Está casi todo. Adecuado

AKAPs y fosfatasas: pp.
467-468. Bien pero
demasiado escueto, sobre
todo en fosafatasas.
Amplificación bien: 
(Fig. 13.15)
Acciones: Tabla 13.3, 
p. 454 y p. 1108. 
Bien, aunque demasiado
escueto

Cap. 20. Adenilato ciclasa
en la parte general de
GPCRs, pp. 867,-871
cAMP/PKA: 884-885. pp.
886-887: Muy buena
discusión de amplificación
y especificidad
PKA: Cap. 3, pp. 71-73.
PDEs: pp. 871, 891-892.
Fosfatasas: pp. 885-886.
AKAPs: pp. 887-888.
CREB: pp. 902-904. (más
en pp. 378)

Cap. 15, pp 787-793. 
Usado como ejemplo
general de GPCR. 
Recambio: pp. 777-778,
general, pero adecuado
Fosfatasas: pp. 793-794,
general, pero adecuado.
Nada de AKAPs

Cap. 13, pp. 540-542.
Muy resumido, pero con
todas las ideas clave
citadas. Faltan detalles
moleculares.

Rutas dependientes
de fosfoinosítidos

Cap. 23, 960-962.
Es lo básico, con discurso
fluido
No trata PC-PLC/PLD ni
familias no clásicas de
PKC.

Cap. 13, pp. 456-457.
Bien, pero demasiado
escueto. 
No trata PC-PLC/PLD ni
familias no clásicas de
PKC.

Cap. 20, pp. 888-893.
Bastante escueto. Hay que
atender a las figuras.
PLCγ: p. 895.
No trata PC-PLC/PLD ni
familias de PKC.

Cap. 15, pp. 796-801.
En general, adecuado, muy
bien interacciones entre
ramas IP3/DAG.
PKC: pp. 799-801
No trata PC-PLC/PLD ni
familias de PKC.

Cap. 13, pp. 543-542.
Tan sólo el esquema
general. Faltan muchos
detalles moleculares. 
No trata PC-PLC/PLD ni
familias de PKC.



apartado Mathews Lehninger Lodish Alberts Cooper
Ca2+ como segundo
mensajero

Sólo en discusión general 
Muy, muy pobre. 
No trata Ca2+ como
mensajero, tampoco
homeostasis ni acciones.

CaM: pp. 534. Casi nada.

Cap. 13, pp. 457-458.
Bien, enfoque como 2º
mensajero per se, pero
demasiado escueto. 
No trata homeostasis
intracelular como tal
Bombas Ca2+: pp. 421

Acciones nucleares no
tratadas (Ca/CaM-PK, NF-
AT ...)

Cap. 20, pp. 889-893.
No enfoque de Ca2+ como
2º mensajero per se. No
obstante, la discusión es
muy completa y didáctica
Homeostasis tratada en Cap
15: Transporte
Ca-ATPasas: pp. 591
Na+/Ca2+: pp. 598-599.
Acciones no tratadas
(Ca/CaM-PK, NF-AT ...)

Cap. 15, pp. 794-796.
Buena discusión del Ca2+

como 2º mensajero en
general. No trata canales
ROCCs y SMOCCs
CaM: pp. 801-804. 
No incluye acciones
nucleares ni Ca/CaM-PK

Cap. 13, pp. 545-546.
Muy resumido. Sólo plantea
el esquema general. No
trata mecanismos de
homeostasis de Ca2+.
Si cita acciones nucleares
via CREB (no NF-AT)

NO y cGMP Cap. 21, pp. 838-840. Cap. 23, p. 892
Cap. 13, p. 449
Conciso pero completo.

Cap. 20, pp893-894.
Conciso pero completo.

Cap. 15, pp. 779.
Muy escaso

Cap. 13, pp. 526-527. En la
parte general. Escaso

PLA2 y eicosanoides Cap. 19, pp. 781-786.
Bastante completo, salvo el
mecanismo de activación de
PLA2. 

Cap. 11, pp. 378-379
Cap. 23, p. 891.

Cap. 20, p. 852
Muy escaso, Ni siquiera
trata PLA2. 

Cap. 15, pp. 775.
Muy condensado. 
No trata activación y
relevancia fisiológica.

Cap. 13, pp. 530-531. En la
parte general. Bastante
escaso. 
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