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Objetivo 

Estudar a afinidade da interação, in vitro e in 
silico, de um peptídeo derivado de TrkA (TAT-
pQYP) e de um peptídeo derivado de TrkB 
(TAT-pTrkB) por cada um dos domínios SH2 
(N-SH2 e C-SH2) da PLCγ 1 (fosfolipase C 
gama 1). 

Materiais e Métodos 

Cromatografia de afinidade e gel filtração para 
purificar os domínios N-SH2 e C-SH2 da PLCγ. 
Simulação por dinâmica molecular da interação 
dos peptídeos derivados de TrkA e TrkB com 
os domínios N-SH2 e C-SH2 da PLCγ. 
Avaliação da afinidade de ligação desses 
mesmos peptídeos por cada um dos domínios 
SH2 empregando a técnica de anisotropia 
fluorescente. 

Resultados 

A simulação por dinâmica molecular sugere 
que o domínio N-SH2 da PLCγ tem maior 
afinidade pelo peptídeo derivado de TrkB do 
que pelo peptídeo derivado de TrkA (Figura 
1.A). Utilizando-se de anisotropia fluorescente, 
um resultado consistente com esta predição foi 
obtido (Figura 1. B-C). 
 
 

 
 



 

Figura 1: O domínio N-SH2 da PLCγ apresenta 
maior afinidade de ligação pelo peptídeo mimético 
TAT-pTrkB do que pelo TAT-pQYP. (A) Modelos de 
interação deste domínio com cada peptídeo foram 
utilizados para conduzir 100 ns de dinâmica 
molecular após a minimização da energia do sistema 
e de seu equilíbrio. (B-C) Traços obtidos por 
anisotropia fluorescente demonstrando a intensidade 
da interação do domínio N-SH2 com (B) TAT-pQYP 
e com (A) TAT-pTrkB. 

Conclusões 

O peptídeo derivado de TrkB se ligou ao 
domínio N-SH2 com uma maior afinidade do 
que o peptídeo derivado de TrkA se ligou a 
esse mesmo domínio, tanto in silico quanto in 
vitro. A determinação da afinidade de ligação 
desses peptídeos também pelo domínio C-SH2 
da PLCγ deve ser realizada para que se 
compreenda o mecanismo de ativação desta 
fosfolipase e a especificidade de cada um dos 
domínios (N-SH2 e C-SH2). 
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