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RESUMEN 

 

Las proteínas desacoplantes mitocondriales (UCPs) forman parte de la familia 

de los acarreadores de solutos SLC25. Estás proteínas transportan 

directamente los protones desde el espacio intermembranal hacia la matriz 

mitocondrial y se les ha involucrado en varias funciones celulares que van 

desde la termorregulación hasta la defensa antioxidante. En los mamíferos, la 

familia de las UCPs está bien caracterizada y contiene cinco miembros (UCP1-

5), los cuales se expresan de manera tejido-específica. En contraste, los 

homólogos de estas proteínas en los invertebrados han sido mucho menos 

estudiados a pesar de la gran diversidad de especies. En el caso específico de 

los crustáceos, no existe reporte previo de estas proteínas. En este estudio, las 

secuencias nucleotídicas que codifican para dos proteínas desacoplantes, 

LvUCP4 y LvUCP5, fueron caracterizadas por primera vez en el camarón 

blanco Litopenaeus vannamei. La secuencia de ADNc de LvUCP4 incluye una 

región de 959 pb de longitud que codifica para una proteína deducida de 318 

residuos, con un peso molecular calculado de 35.3 kDa. LvUCP4 se expresa en 

todos los tejidos y órganos del camarón probados en este estudio. La región 

codificante de LvUCP5 es de 909 pb de longitud, codifica una proteína de 302 

residuos y tiene un peso molecular calculado de 33.2 kDa, LvUCP5 cuenta con 

expresión tejido-especifica. Ambas secuencias aminoacídicas comparten una 

homología promedio del 50% con las UCPs de los insectos, y cuentan con el 

motivo conservado de la familia de acarreadores de solutos mitocondriales; lo 

que les confiere una estructura 3D predictiva similar. La expresión génica de 

LvUCP4 y LvUCP5 en camarones en condiciones de hipoxia no mostro 

diferencias significativas, por lo que su participación como parte del sistema 

extrínseco del organismo para prevenir la formación de especies reactivas de



 
 

 

xiii 
  

oxígeno aún se desconoce. Se requieren más estudios para confirmar su 

asociación con la producción de EROS y como parte de una respuesta a la 

escasa disponibilidad de oxígeno disuelto en el agua de mar. 

 

Palabras clave: proteínas desacoplantes, UCP4, UCP5, mitocondria, 

hipoxia/normoxia, camarón blanco, Litopenaeus vannamei. 
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ABSTRACT 

 

The mitochondrial uncoupling proteins (UCP) are part of the SLC25 family of 

solute carriers. These proteins directly transport protons from the 

intermembranal space to the mitochondrial matrix. They have been implicated in 

several cellular functions ranging from thermoregulation to the antioxidant 

defense of eukaryotes. In mammals, the UCPs family is well characterized and it 

contains five members (UCP1-5), which are expressed in a tissue-specific 

manner. In contrast, their invertebrate homologues have been much less studied 

despite the great diversity of these species. Specifically in crustaceans, there 

are no previous reports about these proteins, and their structure and function 

are still unknown. In this study, the nucleotides sequences encoding two 

mitochondrial uncoupling proteins, LvUCP4 and LvUCP5, were characterized for 

the first time in the transcriptome of the whiteleg shrimp Litopenaeus vannamei. 

LvUCP4 transcript was found to be expressed in all shrimp tissues and organs; 

its cDNA sequence includes a 959 bp long region that encodes a deduced-

protein of 318 residues long, and a calculated molecular weight of 35.3 kDa. The 

coding region of the LvUCP5 transcript is 909 bp long, it encodes a protein of 

302 residues with a calculated molecular weight of 33.17 kDa. LvUCP5 was 

found to be expressed in a specific-tissue manner. Both deduced amino acid 

sequences share 50% homology with other UCPs from insects, and they contain 

the conserved motif of the mitochondrial carrier family and a similar theorical 3D 

structure. The genes expression of LvUCP4 and LvUCP5 in shrimp under 

hypoxia did not changed; thus their participation as a part of the extrinsic system 

of the organism to prevent the ROS formation still unknown. Further studies of 

these uncoupling proteins are required to confirm their association with the ROS 

production, and as part of a response to the scarce availability of dissolved 

oxygen in the seawater. 

 

Keywords: Uncoupling proteins, UCP4, UCP5, mitochondrion, 

hypoxia/normoxia, white shrimp, Litopenaeus vannamei 
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I. INTRODUCCIÓN 

 
 
 
Dentro de la mitocondria, en la membrana interna mitocondrial (MIM), se 

localizan los 5 complejos enzimáticos multiméricos que forman la cadena de 

transporte de electrones y la fosforilación oxidativa (Hatefi, 1985). Junto con el 

flujo de electrones, cada uno de los complejos I, III y IV, son capaces de 

bombear protones desde la matriz mitocondrial al espacio intermembranal 

creando el gradiente de protones, la fuerza protón-motriz y el potencial de 

membrana (ΔΨm) a través de la membrana interna (Dzbek y Korzeniewski, 

2008). Lo anterior permite que el complejo V, la F0F1-ATP sintasa, en una 

reacción acoplada sintetice el ATP que la célula necesita para llevar a cabo sus 

funciones regresando todos los protones a la matriz mitocondrial. 

 

La eficiencia de los complejos respiratorios radica en que las reacciones redox 

permiten la transferencia de electrones uno por uno, de un complejo enzimático 

a otro. Se ha sugerido que la producción de especies reactivas de oxígeno 

(EROS) aumenta a causa de un desajuste celular o por una condición 

patológica. Cuando los electrones libres reaccionan no-enzimáticamente con el 

oxígeno molecular, se forma el anión superóxido el cual se puede convertir de 

manera espontánea, o enzimática en peróxido de hidrógeno (H2O2), en radical 

hidroxilo (OH-) o en otras especies reactivas de oxigeno (Vrbacký et al., 2007). 

 

En condiciones fisiológicas normales, las mitocondrias se producen sólo 

pequeñas cantidades de radicales superóxido, mismas que pueden ser 

secuestradas rápidamente por el sistema de enzimas antioxidantes dentro de 

este organelo (Fleury et al., 1997; Dröge, 2002; Zeevalk et al., 2005). Por lo 
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que, cualquier desajuste o falla de la función mitocondrial causa la producción 

excesiva de estas especies reactivas de oxígeno (EROS), mismas que 

exacerban el sistema antioxidante y conducen a la mitocondria a un estado de 

estrés oxidativo sin retorno y posteriormente a la muerte celular por apoptosis  

(Abele et al., 2007).  

 

En las mitocondrias, además del sistema antioxidante, existen varios sistemas 

de autorregulación que les permiten prevenir la formación de EROS a través de 

la activación de mecanismos de desacoplamiento de la fosforilación oxidativa. 

Dentro de los mecanismos de desacoplamiento extrínsecos están las proteínas 

desacoplantes (Uncoupling proteins ó UCPs, por sus siglas en inglés. Éstas 

proteínas desacoplan el flujo de electrones durante la oxidación de moléculas 

que llevan a la síntesis de ATP, proporcionando una ruta alternativa para que el 

flujo de protones a través de la MIM entre hacia la matriz, pero sin la síntesis de 

ATP (Stuart  et al., 2001; Andrews et al., 2005; Echtay, 2007). 

 

La mayoría de los estudios realizados sobre las UCPs se han enfocado sólo en 

modelos vertebrados como los mamíferos, en donde se han identificado hasta 

cinco homólogos de las proteínas desacoplantes (UCP1 a UCP5). Estas 

proteínas están expresadas diferencialmente en varios tejidos. Sin embargo, en 

modelos animales menos estudiados, con potencial económico e importancia 

biológica, el conocimiento de estas proteínas y su función son limitados y en 

ocasiones nulos. Tal es el caso de los crustáceos, específicamente del camarón 

blanco del Pacífico Litopenaeus vannamei.  

 

En los invertebrados a pesar del gran número de especies, existe muy poca 

información sobre las proteínas desacoplantes de la mitocondria. A la fecha la 

existencia de cada uno de los homólogos de estas proteínas, la expresión de 

sus genes y la respuesta de la actividad de estas proteínas ante la hipoxia aún 

se desconocen en crustáceos. Por lo anterior, el objetivo del presente estudio 

es identificar, secuenciar y evaluar por primera vez el ADN complementario 
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(ADNc) de las proteínas desacoplantes mitocondriales del camarón blanco del 

Pacífico, en condiciones de estrés oxidativo. 
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II. ANTECEDENTES 

 
 
 

2.1   El Camarón Blanco del Pacífico Litopenaeus vannamei como Modelo de 

Estudio 

 

El camarón blanco Litopenaeus vannamei, es nativo de la costa oriental del 

océano Pacífico, en aguas cuya temperatura es normalmente superior a 20 °C 

durante todo el año. L. vannamei se encuentra distribuido en hábitats marinos 

tropicales, los adultos viven y se reproducen en mar abierto, mientras que las 

postlarvas migran a las zonas costeras a pasar la etapa juvenil y pre-adulta en 

estuarios, lagunas costeras y manglares (Figura 1; FAO, 2015). Estos cambios 

de hábitat conllevan a una variación en el oxígeno disuelto (OD), dichas 

variaciones obligan al organismo a desarrollar alternativas para resolver sus 

necesidades energéticas básicas. 

 

 

Figura 1. Ciclo de vida de los camarones Peneidos.
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Debido a la característica de resistencia que presenta L. vannamei a la 

infección con el virus del síndrome de Taura (TSV), mismo que afectó a la 

industria camaronícola en los años 1998-1999, hoy en día el camarón blanco es 

el peneido más utilizado en la acuicultura (SAGARPA, 2009). Actualmente, la 

acuicultura es una industria que se ha convertido en una de las alternativas con 

mayor viabilidad económica para la producción de alimento, apoyándose en 

técnicas y procesos sobre los cuales se cultivan organismos acuáticos en 

condiciones controladas (Guerrero-Olazarán et al., 2004; Montemayor-Leal et 

al., 2005). En las últimas dos décadas, el cultivo de camarón se ha desarrollado 

de manera exponencial en todo el mundo, expandiéndose más que cualquier 

otro sector productivo pecuario (Allsopp et al., 2008). Esta actividad desempeña 

un papel fundamental en los medios de subsistencia de millones de personas 

en todo el mundo.  

 

En México, la camaronicultura se ha incrementado en el Noroeste del país en 

donde se encuentran el 89% de las hectáreas de producción. Sin embargo, el 

desarrollo acuícola en la zona costera ha enfrentado fuertes limitantes en los 

últimos años, siendo la causa principal la presencia de patógenos tales como 

virus y bacterias con alta incidencia en el continente Americano. Estos 

patógenos, han provocado cuantiosas pérdidas económicas debido al 

incremento en las tasas de mortalidad, ocasionado un fuerte impacto social e 

incrementando el desempleo como consecuencia del cierre de las granjas 

acuícolas (Sánchez-Paz et al., 2012).  

 

Por otro lado, la intensificación de los sistemas de cultivo ha provocado un 

incremento en la presencia de eventos de hipoxia en los estanques. Las 

concentraciones de oxígeno disuelto en el agua incrementan durante el día 

(debido a la fotosíntesis de las microalgas) y disminuyen considerablemente 

durante la noche. En los estanques los niveles más críticos de oxígeno se 

presentan hacia el amanecer cuando alcanzan hasta menos de los 3 mg/L, 

debido a la respiración de los organismos y a la descomposición de la materia 
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orgánica acumulada que consume el oxígeno disponible (Puente-Carreón, 

2009). Es también durante el período nocturno cuando el camarón gasta una 

cantidad considerable de energía y produce radicales libres como respuesta al 

fenómeno hipóxico entrando en un estado de estrés oxidativo (Jiang et al., 

2009). No obstante, los estudios sobre los mecanismos y/o enzimas que el 

camarón activa para contrarrestar el estrés oxidativo son escasos, por lo que se 

ahondará en el tema en los apartados siguientes. 

 
 
 

2.2   Mitocondria: La Fuente Energética de la Célula 

 

2.2.1 Morfología y Función de las Mitocondrias 

 

Las mitocondrias son organelos presentes en el citoplasma de las células 

eucariotas, encargados de suministrar la mayor parte de la energía necesaria 

para la actividad celular mediante el proceso denominado fosforilación 

oxidativa. Las mitocondrias varían considerablemente en tamaño y forma 

dependiendo del tipo y estado metabólico de la célula, pero en general, son 

elipsoides de aproximadamente 0.5 µm de diámetro y 10 µm de largo. Estás 

cuentan con dos membranas: la membrana externa (MEM) y la (MIM) (Alberts 

et al., 1995).  

 

La MEM contiene un número de proteínas porinas que permiten el transporte de 

solutos no específicos con pesos moleculares de hasta 5,000 Da (Scheffler, 

2011), y actúa como una capa protectora para el organelo. Por otro lado, la MIM 

representa una barrera de permeabilidad a la mayoría de los solutos, separando 

así al espacio intermembranal y la matriz mitocondrial. Compuesta por una 

compleja mezcla de fosfolípidos, la MIM tiene un alto contenido de proteínas de 

membrana y es particularmente rica en enzimas que son cruciales para las 
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funciones mitocondriales, estas proteínas representan alrededor del 75% (en 

peso) de las proteínas de la MIM (Becker et al., 2003). 

 
 
 

2.2.2 La Fosforilación Oxidativa  

 

La producción de ATP a través de la fosforilación oxidativa es la función más 

importante realizada por las mitocondrias. El mecanismo de síntesis de ATP en 

la mitocondria fue propuesto por Mitchell (1961), a través de su teoría 

quimiosmótica en donde los electrones generados durante el catabolismo 

celular conducen a la síntesis de los donadores de electrones (NADH y FADH2). 

Ambos sustratos localizados en la matriz mitocondrial donan sus electrones a 

una serie de complejos enzimáticos embebidos en la MIM, mismos que 

constituyen la cadena de transporte de electrones mitocondrial (Sánchez y 

Arboleda, 2008). En esta cadena se desarrollan distintas reacciones 

bioquímicas catabólicas que liberan importantes cantidades de energía, la cual 

se almacena en forma de ATP y es usada para mantener la actividad celular. 

 

En la cadena de transporte de electrones el Complejo I (NADH deshidrogenasa) 

recibe los electrones del NADH, mientras que el Complejo II (succinato 

deshidrogenasa) recibe los electrones del FADH2. Además existen otras fuentes 

de oxidación como los ácidos grasos o la oxidación de la gliceraldehído-3-

fosfato que donan electrones directamente a Q (la ubiquinona), los electrones 

pasan sistemáticamente a través de los complejos respiratorios III (citocromo 

reductasa) y IV (citocromo c oxidasa). El receptor final de los electrones, es el 

O2 molecular para producir dos moléculas de agua (Ryan y Hoogenraad, 2007).  

 

Simultáneamente con el transporte de electrones, cuatro protones son 

bombeados desde la matriz mitocondrial hacia el espacio intermembranal, por 

cada uno de los complejos (excepto el complejo II), lo que establece un 
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gradiente electroquímico de protones a través de la MIM. La diferencia en el 

potencial redox entre los componentes de la cadena respiratoria permite la 

extrusión de protones de la matriz en los complejos I, III y IV, misma que 

establece una fuerza protón motriz (FPM). Esta fuerza motriz de protones se 

disipa cuando los protones viajan de nuevo hacia la matriz, principalmente a 

través del complejo V ó F0F1-ATP sintasa, el cual genera ATP a partir de ADP y 

fosfato inorgánico (Pi) (Berg et al., 2002). Por lo tanto, el vínculo crucial entre el 

transporte de electrones y la producción de ATP es el gradiente electroquímico 

de protones. En el caso de que estos procesos ocurran con un 100% de 

eficiencia, el transporte de electrones se acopla perfectamente con la 

producción de ATP. 

 
 
 

2.2.3 La Mitocondria: el Principal Productor de Especies Reactivas de 

Oxígeno (EROS) 

 

Siendo el principal productor de ATP, las mitocondrias son también el sitio 

principal para la producción de EROS, donde el anión superóxido (O2
-) es el 

precursor principal. La producción de O2
- ocurre cuando la FPM es alta y los 

componentes de la cadena respiratoria se encuentran en sus estados 

reducidos, los electrones liberados de los complejos I y III pueden reducir 

univalentemente el O2 a O2
-. Por su parte, el complejo III también puede 

generar EROS tanto en el espacio intermembranal, como en el lado de la matriz 

mitocondrial (Guerrero-Castillo, 2012). 

 

El anión superóxido producido en la mitocondria es extremadamente reactivo. 

Por lo general, participa en reacciones en cadena rápidas dando lugar a efectos 

degradativos. El estrés oxidativo causa daños a las macromoléculas celulares 

tales como ácidos nucleicos, proteínas, carbohidratos y lípidos, y por lo tanto 

conduce a su pérdida en estructura y función. Estos daños son el agente 

causante de muchas condiciones patológicas incluyendo la aterosclerosis, 
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hipertensión, isquemia-reperfusión, fibrosis quística, cáncer, diabetes, 

enfermedad de Parkinson y Alzheimer (Echtay, 2007).  

 

La reducción en la producción de superóxido desempeña un papel importante 

en la protección celular y la supervivencia. En la mitocondria hay varios 

sistemas de defensa antioxidantes, incluyendo enzimas (catalasa, superóxido 

dismutasa, peroxidasa), antioxidantes de bajo peso molecular (ascorbato, 

glutatión, compuestos fenólicos, tocoferoles) y varios trasportadores de 

electrones (ubiquinona, la CoQ). Los mecanismos de desacoplamiento, 

producen una pequeña disminución en el potencial de membrana, por lo que se 

sugiere que tienen un efecto antioxidante natural (Echtay, 2007). 

 

En los vertebrados uno de los mecanismos de desacoplamiento para regular la 

producción de O2 
- por las mitocondrias es la activación de las proteínas 

desacoplantes UCP2 y UCP3, que atraviesan la MIM y al abrirse permiten la 

fuga de protones desde el espacio intermembranal hacia la matriz mitocondrial 

disminuyendo la FPM y por lo tanto la producción de EROS (Figura 2). Existen 

además, otras proteínas mitocondriales como la adenin-nucleótido translocasa 

(ANT) también conocida por inducir la fuga de protones basales; sin embargo, 

su papel en la fuga de protones para controlar la producción de EROS en la 

mitocondria sigue siendo controversial (Mailloux y Harper, 2011).  
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Figura 2. La respiración aeróbica y la auto-regulación de la producción de EROS 
mitocondrial. La dirección del flujo de electrones se indica por la línea azul punteada. 
La extrusión y/o importación de protones se indican con flechas de color verde, tomado 
de Mailloux y Harper (2011). 

 
 
 

2.3  Proteínas Desacoplantes: Estructura y Función  

 

2.3.1 Características Generales de las Proteínas Desacoplantes (UCPs) 

 

En los mamífero, los miembros de la familia de acarreadores de soluto 

mitocondrial 25 (SLC25) son proteínas que funcionan como transportadores de 

una gran variedad de moléculas incluyendo ATP, ADP y aminoácidos como el 

glutamato, aspartato, lisina, histidina, arginina, ornitina, citrulina, compuestos 

como el malato y el calcio (Palmieri, 2004; Bassi et al., 2005). Todos los 

SLC25s (en total más de 40 miembros) se localizan en la membrana 

mitocondrial interna con la excepción de SLC25A17 (Palmieri, 2004) y 14 de los 

miembros SLC25 se encuentran expresados en el sistema nervioso central.  

 

Dentro de la familia SLC25 existe una subfamilia de cinco proteínas 

denominadas proteínas desacoplantes ó UCPs, que son transportadores que 
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permiten la fuga de protones desde el espacio intermembranal hacia la matriz 

mitocondrial. De esta manera el gradiente de protones generado durante la 

cadena de transporte de electrones se disipa y se desacopla la respiración de la 

síntesis de ATP. La subfamilia incluye: SLC25A7 (UCP1), SLC25A48 (UCP2), 

SLC25A9 (UCP3), SLC25A27 (UCP4), y SLC25A14 (UCP5) (Kim‐Han et al., 

2001). 

 

Las proteínas de la familia SLC25 comparten algunas características comunes, 

estructurales y topológicas. Por ejemplo, todas las proteínas están codificadas 

por genes nucleares y su estructura primaria es tripartita con tres dominios de 

repetición, cada uno compuesto de dos regiones hidrofóbicas 

transmembranales α-helicoidales que se extienden a través de la MIM. Las dos 

hélices adjuntas que forman cada región repetida están conectadas por un 

bucle hidrófilico largo orientado hacia la matriz. Además, ambos extremos N- y 

C-terminal de éstas proteínas se encuentran en el espacio intermembranal 

(Figura 3; Pebay-Peyroula et al., 2003) .  

 

Por último, existe un motivo conservado en la familia de acarreadores de soluto 

mitocondrial que es PXD/ExxK/RxK/R- (20-30 residuos) D/EGxxxxaK/RG 

(donde, x puede ser cualquier aminoácido). Este motivo se puede encontrar en 

cada región repetida con ligeras modificaciones en una o las dos secuencias de 

la firma de algunos acarreadores (Krauss et al., 2005; Nury et al., 2006). Los 

residuos de prolina situados en este motivo inducen un lazo que es responsable 

de la forma interceptada hacia la matriz. Mientras que los aminoácidos 

cargados tales como arginina y lisina pueden formar puentes salinos que 

fortalecen la conformación cerrada de la hélice (Krauss et al., 2005). 
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Figura 3. Superposición de los modelos estructurales 3D de la UCP2, UCP4, y 
UCP5 humanas, basados en la estructura cristalográfica del acarreador de 
ADP/ATP. Donde UCP2 se muestra en el listón azul, UCP4 se muestra en verde y 
UCP5 se muestra en magenta. Tomado de Pebay-Peyroula et al. (2003). 

 
 
 

2.3.2 Homólogos de las Proteínas Desacoplantes 

 

A la fecha, en el humano se han identificado cinco homólogos de las UCPs, de 

los cuales UCP1, 2 y 3 se han caracterizado a más detalle (Krauss et al., 2005). 

Estás proteínas se han encontrado también en otros vertebrados e 

invertebrados. Actualmente, se sabe que en la planta Arabidopsis thaliana están 

presentes tres isoformas de las UCPs nombradas PUM (por sus siglas en 

inlglés) o proteínas mitocondriales desacoplantes de plantas (Borecký et al., 

2001).  

 

La mayoría de los estudios moleculares y estructurales sobre UCPs en 

humanos se han visto obstaculizados por la falta de estructuras cristalográficas 

disponibles. La estructura cristalográfica de la proteína de membrana 

acarreadora de ADP/ATP se ha utilizado como modelo para las UCPs, debido a 
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la similitud en el peso molecular (30-35 kDa) y a la secuencia primaria (~20% 

de identidad) entre ambas (Pebay-Peyroula et al., 2003).  

 

En los organismos existe un gran número de procesos que podrían requerir de 

la participación de las UCPs. Por ejemplo, el mecanismo disipador de energía 

es utilizado por los mamíferos para mantener la temperatura corporal cuando 

están expuestos al frío e incluso para quemar el exceso de calorías ingeridas en 

la dieta (Nicholls y Rial, 1999). Además, las UCPs al catalizar la re-entrada de 

los protones a la matriz mitocondrial, aceleran la respiración mitocondrial y 

como consecuencia reducen la producción de EROS, siendo, por lo tanto, un 

elemento adicional de defensa frente al estrés oxidativo (Carrión et al., 2013).  

 

La UCP1 de humano se expresa exclusivamente en el tejido adiposo marrón 

(BAT, por sus siglas en inglés), y es activada por los ácidos grasos libres y el 

superóxido (Echtay, 2007) e inhibida por los nucleótidos trifosfato y difosfato de 

purina (ATP, ADP, GTP y GDP) (Krauss et al., 2005). A pesar de que su 

participación en la termogénesis sigue siendo clara, no hay pruebas suficientes 

para apoyar el papel de la UCP1 en la minimización de los niveles de EROS en 

este tejido específico.  Sin embargo, la fuga de protones a través de UCP2 y 

UCP3, que colectivamente se expresan en una amplia gama de tejidos, si ha 

sido asociada con una disminución en la producción de EROS en las 

mitocondrias (Zorzano et al., 2004). Recientemente, se demostró que la 

glutationilación reversible de UCP2 y UCP3, y no de UCP1, es responsable de 

la activación y desactivación de la fuga de protones en respuesta a pequeñas 

variaciones en los niveles de EROS. Por lo que, se sugiere que la 

glutationilación reversible de las UCPs puede controlar las emisiones periódicas 

de EROS (Mailloux y Harper, 2011). 

 

En el caso particular de la UCP4 y UCP5 de humano, a diferencia de las otras 

UCPs, se expresan predominantemente en el sistema nervioso central (SNC) y 

comparten los niveles más bajos de identidad en la secuencia aminoacídica con 
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los otros miembros de la familia (Sanchis et al., 1998; Mao et al., 1999). Por lo 

tanto, la información disponible sobre estas dos proteínas es mínima a la fecha. 

 

Estos homólogos UCP4 y UCP5 tienen la estructura característica de las otras 

UCPs (descrita previamente), pero el mecanismo de transporte de protones 

todavía no está totalmente resuelto (Jastroch et al., 2010). En 1999, la UCP4 

humana se identificó por primera vez como un nuevo miembro de la familia de 

las UCPs. El gen que codifica a ésta proteína se encuentra en el cromosoma 

6p11.2-q12, y da lugar a un transcrito único que se traduce en una proteína de 

323 aminoácidos de aproximadamente 34 kDa (Mao et al., 1999). A la fecha, se 

ha reportado que en el cerebro de ratones los niveles de ARNm de UCP4 y 

UCP5 son modulados por la dieta o por los cambios de temperatura. El papel 

de UCP4 en la regulación de EROS se ha descrito sólo en las células 

neuronales (Lambert et al., 2014). 

 

Por su parte, el gen que codifica la UCP5 en el humano, se localiza en el 

cromosoma Xq24. La UCP5 fue descrita y nombrada como portador 

mitocondrial de la proteína-1 del cerebro (BMCP1) (Sanchis et al., 1998). La 

UCP5 se encuentra expresada en diversos tejidos y órganos, incluyendo el 

cerebro (corteza, hipotálamo, sistema límbico, el cerebelo, ganglios basales, y 

médula espinal), testículos, útero, riñones, pulmones, estómago, hígado y 

corazón (Sanchis et al., 1998; Andrews et al., 2005; Echtay, 2007). Se han 

identificado al menos tres isoformas de UCP5 en el humano, la forma larga que 

contiene 325 aminoácidos (UCP5L), la forma corta que contiene 322 

aminoácidos con la supresión de Val-Ser-Gly (VSG) en la posición 23-25 

(UCP5S) y por último la forma de inserción corta que contiene 353 aminoácidos 

con VSG eliminado, pero la inserción de 31 aminoácidos entre los dominios 

transmembranales III y IV (UCP5SI) (Kondou et al., 2000; Yu et al., 2000; Kim-

Han et al., 2001; Lengacher et al., 2004; Palmieri, 2004; Echtay, 2007). 
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2.3.3 Las UCPs de los Invertebrados 

 

Los invertebrados son un grupo que está compuesto de varios phyla tales como 

anélidos, moluscos, esponjas, cnidarios, equinodermos y todas las especies del 

phylum Arthropoda (insectos, arácnidos y crustáceos). Estás especies 

desempeñan un papel ecológico importante, ya que con frecuencia son los 

componentes clave de muchas cadenas tróficas y ocupan prácticamente todos 

los ecosistemas disponibles en la tierra. Además, muchas especies ocupan 

posiciones muy importantes y específicas en la naturaleza como polinizadores, 

parásitos o vectores de enfermedades parasitarias que afectan a la salud 

humana y animal (Martinez-Cruz et al., 2012). 

 

En los invertebrados, principalmente los artrópodos, se ha propuesto que sólo 

están presentes los homólogos de UCP4 y UPC5 (Sokolova y Sokolov, 2005). 

Sin embargo, la caracterización funcional y la relevancia fisiológica de las 

proteínas UCP en este grupo de animales aún son poco conocidas. Uno de los 

primeros homólogos de UCPs reportados fue identificado en la mosca de la 

fruta Drosophila melanogaster por Hanák y Ježek (2001) quienes, identificaron 

las características estructurales y los motivos UCP-específicos en el genoma de 

D. melanogaster. Posteriormente, Fridell et al. (2004) realizaron la 

caracterización funcional de la UCP5 de D. melanogaster (DmUCP5) sobre-

expresada en levaduras. Ellos demostraron que DmUCP5 es 53% idéntica a 

UCP5 de humano y que el incremento en sus niveles de expresión en las 

mitocondrias desacopladas de la mosca (estado respiratorio 4) promueve un 

aumento en las tasas de respiración y la disminución en el ΔΨm, lo cual 

evidenció la actividad desacoplante de esta proteína. Además, se demostró 

que, en la mosca la proteína incrementa su expresión en los adultos y de 

manera específica se detectó mayor número de transcritos en la cabeza de 

estos. Cuatro UCPs han sido identificadas a la fecha en D. melanogaster, es 

decir, UCP4A, 4B, 4C y 5, y estudios específicos sobre DmUCP5 han 
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demostrado que esta proteína no interviene en el desacoplamiento (Da-Ré et 

al., 2014). 

 

En el 2011, Slocinska et al. identificaron y caracterizaron una proteína 

desacoplante de las mitocondrias aisladas del músculo de la pierna y de la 

grasa corporal de la cucaracha Gromphadorhina coquereliana (GcUCP), un 

tejido de los insectos análogo al hígado y al tejido adiposo de los mamíferos. 

Estos autores encontraron que en las mitocondrias en estado no fosforilante 

(estado respiratorio 4), la actividad de GcUCP incrementó como resultado de la 

adición de concentraciones micromolares de ácido palmítico y fue inhibida por 

los nucleótidos de purina GTP. Por otra parte, en mitocondrias en estado de 

fosforilación (estado respiratorio 3), la actividad GcUCP fue capaz de desviar la 

energía de la fosforilación oxidativa. Estos estudios indicaron una mayor 

actividad de desacoplamiento mediada por GcUCP en las mitocondrias del 

músculo en comparación con las mitocondrias del tejido graso corporal. La 

activación de GcUCP por ácido palmítico resultó en una disminución en la 

producción de anión superóxido, lo que sugirió que la protección contra el 

estrés oxidativo mitocondrial puede ser un papel fisiológico de las UCPs en los 

insectos. Además, la proteína GcUCP se inmunodetectó usando anticuerpos 

generados contra UCP4 de humano como una única banda de alrededor de 36 

kDa (Slocinska et al., 2011). 

 

En el 2012, Slocinska et al. estudiaron la proteína desacoplante 4 (ZaUCP4) del 

escarabajo Zophobas atratus, la cual mostró una alta similitud con las isoformas 

de UCP4 de insectos y de mamíferos, tanto en su secuencia nucleótidica como 

aminoacídica. Los resultados demostraron que en el estado respiratorio 4 (no 

fosforilación), la actividad de ZaUCP fue estimulada por el ácido palmítico e 

inhibida por el nucleótido de purina GTP. En el estado respiratorio 3, la actividad 

de ZaUCP4 disminuyó el rendimiento de la fosforilación oxidativa y se 

inmunodetectó con anticuerpos generados contra UCP4 de humano teniendo 



 
 

 

17 
 

como resultado una banda única de 36 kDa. Estos resultados son consistentes 

con lo descrito previamente para la mosca de la fruta. 

 

En fechas más recientes, en la chinche hematófaga Rhodnius prolixus, 

identificaron dos genes que codifican para las proteínas UCP (RpUCP4 y 

RpUCP5) (Alves-Bezerra et al., 2014). RpUCP4 es el transcrito predominante 

en la mayoría de los órganos de R. prolixus, y la expresión del ARNm y la 

proteína en los enterocitos aumenta después de la alimentación. El aumento en 

la expresión de RpUCP4 también coincide con la disminución de la generación 

de peróxido de hidrógeno (H2O2) en las células de intestino medio. Además, en 

mitocondrias aisladas de los enterocitos, la modulación de la actividad UCP por 

ácido palmítico y el GDP resultó en un ΔΨm alterado, así como la modulación 

de las tasas de generación de H2O2. Estos resultados sugieren que la UCP4 de 

R. prolixus puede funcionar como un mecanismo antioxidante para proteger a 

las células del intestino medio contra el daño oxidativo causado por la digestión 

de la sangre. 

 

Los escasos estudios realizados en los insectos a la fecha sugieren que las 

secuencias de los homólogos UCP4 y UCP5 se encuentran altamente 

conservadas y además éstas causan un efecto significativo tanto en la tasa de 

respiración mitocondrial, como en la producción de especies reactivas de 

oxigeno. Derivado de esos estudios surge la hipótesis que los crustáceos, al 

compartir un ancestro común con los insectos, pueden contener proteínas 

desacoplantes con secuencias similares y que podrían tener algunas de las 

funciones sugeridas para las UCPs de los insectos. 

 
 
 

2.3.4 Respuesta de las UCPs ante la Hipoxia 

 

Existen diversos estudios sobre el efecto de la hipoxia en los organismos 

vertebrados y la expresión de las proteínas desacoplantes. Por ejemplo, el 
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estudio realizado en 2012 por Braun et al. en células humanas del carcinoma 

renal, en donde se reportó que la expresión de la UCP3 en las áreas hipóxicas 

del tumor canceroso puede jugar un papel importante en la adaptación de las 

células tumorales a la hipoxia. Mientras que el estudio realizado por Zhou et al. 

(2000) mostró que la hipoxia induce la expresión de las UCP3 en el músculo 

esquelético de la rata. Dichos aumentos en la expresión de UCPs son a la vez 

rápidos, sin embargo, es la cantidad de proteína la que tiene potenciales 

consecuencias funcionales. 

 

En 2014, Bermejo-Nogales et al. (2014) evaluaron la expresión del ARNm de la 

UCP2 en el pez Sparus aurata, encontrando que se mantiene expresado en 

tejidos musculares alterados o hasta en la restricción glucolítica alimenticia 

(músculo esquelético blanco) y en condiciones altamente oxidativas (corazón y 

músculo esquelético rojo). Cuando el pez se expuso a condiciones de hipoxia 

(saturación de oxígeno 18-19%) la expresión del ARNm de UCP2 disminuyó en 

células sanguíneas. También se detectó un aumentó en el hematocrito y 

hemoglobina en la sangre, en los niveles circulantes de glucosa y lactato y la 

actividad antioxidante plasmática total. Estos resultados demostraron que la 

expresión de UCP2 está regulada a nivel transcripcional y sugiere que la UCP2 

es una pieza importante del complejo equilibrio entre sensores metabólicos y 

estados redox. Esta característica podría evitar la activación de los ciclos fútiles 

de derroche de energía si los cambios en el tejido oxidativo y las capacidades 

antioxidantes pueden mantener regulada la producción de especies reactivas 

de oxígeno. 

 
 
 

2.4   La Hipoxia en el Medio Acuático y su Efecto en el Camarón 

 

La hipoxia es un fenómeno que puede ocurrir de manera cíclica en el ambiente 

marino o puede presentarse de manera espontánea bajo condiciones 

específicas como es el caso de los eventos hipóxicos dentro de los estanques 
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de cultivo (Dall et al., 1990). En el mar, los camarones migran hacia zonas 

estuarinas someras durante su desarrollo larvario y etapa juvenil, el agua 

presenta concentraciones de oxígeno cambiantes a lo largo del día desde la 

normoxia (6 mg/L), hasta condiciones de hipoxia (1-2 mg/L). En el día se sabe 

que la concentración de oxígeno disuelto en el agua incrementa debido a la alta 

incidencia solar característica de las zonas tropicales y a la producción continua 

de oxígeno de las microalgas presentes en el sistema a través de la 

fotosíntesis.  Durante la noche, las concentraciones de oxígeno disuelto (OD) 

disminuyen debido a que la materia orgánica de desecho presente se oxida, no 

hay producción de oxígeno por fotosíntesis y además se mantiene el consumo 

de O2 constante por los organismos. En estas condiciones, los camarones 

permanecen enterrados en el sedimento marino en donde la concentración de 

oxígeno es reducida (Hand y Hardewig, 1996).  

 

Durante la reintroducción de O2 (reoxigenación), los niveles de OD se 

restablecen, sin embargo, los organismos sometidos a hipoxia sufren a un 

estrés oxidativo. Las especies han desarrollado sus propios mecanismos 

adaptativos para mantener la homeostasis fisiológica en respuesta a 

condiciones ambientales desfavorables, incluyendo respuestas conductuales y 

fisiológicas a los cambios en la concentración de OD en el agua. Entre las 

respuestas se encuentra la depresión metabólica, el cambio de rutas 

metabólicas hacia las condiciones anaeróbicas, y las respuestas a nivel 

molecular que involucran la intervención del factor de transcripción HIF-1. Este 

regulador de la transcripción activa o reprime los niveles de expresión de los 

genes de varias proteínas y enzimas del metabolismo central en algunas 

especies de crustáceos en condiciones de hipoxia (Li y Brouwer, 2007; 

Martinez-Cruz et al., 2012). 

 

En el periodo de hipoxia, la producción de ácido láctico, y durante el periodo de 

reoxigenación del sistema la producción de EROS también aumenta. Lo anterior 

provoca que el organismo responda activando su sistema antioxidante para 
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contrarrestar el daño a DNA, proteínas y lípidos entre otros (Ahuejote-Sandoval, 

2004). Dentro de las principales enzimas antioxidantes del camarón se 

encuentran la catalasa (CAT), la superóxido dismutasa de manganeso 

(MnSOD), la glutatión-peroxidasa (GPX), y la tiorredoxina (TRX) (Aispuro-

Hernandez et al., 2008; García-Triana et al., 2010; Trasviña-Arenas et al., 2013; 

Wang et al., 2012). Sin embargo, a pesar de que en otros grupos de artrópodos 

como los insectos existen reportes de las proteínas desacoplantes como parte 

de la respuesta antioxidante de estos organismos, a la fecha no hay evidencia 

experimental de las proteínas desacoplantes en los crustáceos. 

 

Por lo que, el objetivo del presente estudio es identificar en el camarón las 

proteínas desacoplantes homólogas a las de los mamíferos, caracterizar sus 

transcritos y las proteínas deducidas de los mismos. Además, evaluar el efecto 

de la hipoxia y reoxigenación en la expresión génica de estas proteínas para 

poder inferir sobre la función que estas cumplen en la mitocondria del camarón. 
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III. JUSTIFICACIÓN 

 
 
Dada la importancia económica del camarón blanco en el Noroeste de México y 

la escasez de conocimiento sobre la función mitocondrial y la bioenergética de 

los crustáceos, es imperativo ampliar el conocimiento y evaluar el efecto que 

causa la baja concentración de oxígeno en estos organismos. Especialmente es 

importante ampliar el conocimiento sobre las proteínas con función reguladora 

como las UCPs, cuya existencia en los crustáceos no ha sido confirmada y por 

consiguiente su función no ha sido esclarecida.  
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IV. HIPÓTESIS 

 
 
 
El camarón blanco Litopenaeus vannamei cuenta con dos proteínas 

desacoplantes homologas a UCP4 y UCP5, cuyos transcritos se expresan de 

manera tejido-específica y sus niveles de ARNm aumentan durante la hipoxia y 

reoxigenación. 
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V. OBJETIVOS 

 
 
 

5.1   Objetivo General 

 

Secuenciar y caracterizar el ADNc de las proteínas desacoplantes 

mitocondriales UCP4 y UCP5 del camarón blanco, evaluar su expresión génica 

en diferentes tejidos y cuando el organismo es expuesto a condiciones de 

hipoxia y reoxigenación. 

 
 
 

5.2   Objetivos Específicos 

 

1. Identificar y caracterizar la(s) secuencia(s) del ADNc y deducida de 

aminoácidos de las proteínas desacoplantes del camarón blanco. 

2. Analizar las relaciones filogenéticas de las proteínas UCPs deducidas del 

camarón y construir un modelo estructural teórico de las mismas. 

3. Evaluar la expresión de los transcritos en diferentes tejidos del camarón 

por PCR convencional para determinar su especificidad a tejidos. 

4. Evaluar los cambios en los niveles de ARNm de los genes de las 

proteínas desacoplantes y cuatro enzimas antioxidantes: tiorredoxina (TRX), 

glutatión-peroxidasa (GPX), catalasa (CAT) y superóxido dismutasa de 

manganeso (MnSOD) en los camarones expuestos a hipoxia y reoxigenación. 
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VI. MATERIALES Y MÉTODOS 

 
 
 

6.1   Aislamiento del ARN Total de Varios Tejidos del Camarón Blanco 

Litopenaeus vannamei 

 

El aislamiento de ARN total de los tejidos utilizados tanto para la secuenciación 

de los transcritos como para la evaluación de los niveles de ARNm, se realizó 

con Trizol ® (Invitrogen, USA). Esta técnica se fundamenta en la metodología 

descrita por Chomczynski y Sacchi (1987) y siguiendo las instrucciones del 

fabricante. Brevemente, para la extracción del ARN se utilizaron 100 mg de 

cada uno de los tejidos (pleópodo, glándula digestiva, branquia, pedúnculo 

ocular, corazón, cordón nervioso e intestino), se homogenizaron con 500 μL de 

Trizol ® y una vez homogenizados, se adicionaron 200 μL de cloroformo. La 

mezcla se incubó por 5 min a temperatura ambiente y se centrifugó a 12000 x g 

por 15 min a 4 °C. Se colectó la fase acuosa y se repitió la extracción 

adicionando 500 μL de Trizol ®.  

 

Posteriormente, se obtuvo la fase acuosa de nuevo y se adicionó un volumen 

de isopropanol frío, se incubó por 10 min y se centrifugó a 12000 x g por 15 min 

a 4 °C. Se descartó el sobrenadante y el pellet se lavó con 1 mL de etanol frío 

al 75% en agua tratada con 0.1% de dietilpirocarbonato (DEPC). Luego se 

centrifugó a 7500 x g por 5 min a 4 °C y de nuevo se descartó el sobrenadante, 

se eliminó el exceso de etanol remanente y se adicionaron 30 μL de agua 

DEPC al 0.1% para resuspender el pellet de ARN total. 
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6.2   Cuantificación y Evaluación de la Integridad del ARN Total 

 

El ARN total obtenido fue cuantificado por duplicado, para ello se utilizó un 

espectrofotómetro Nanodrop ® ND-1000 v 3.5.2 (Thermo scientific, USA), a una 

longitud de onda de 260 y 280 nm. Posteriormente, se evaluó la integridad del 

ARN total mediante una electroforesis en gel de agarosa al 1% en condiciones 

nativas. Para llevar a cabo dicha electroforesis se tomó una alícuota de 1 µg de 

ARN total al cual se le agregaron 2.5 µL de buffer carga 6X (glicerol 50% [v/v], 

EDTA 1 mM pH 8, azul de bromofenol 0.25% [p/v], xileno cianol FF 0.25% [p/v]) 

y se incubó a 65 °C por 10 min; posteriormente la muestra se cargó en un gel 

de agarosa teñido con SYBR Safe ® DNA gel stain (Invitrogen, USA). La 

electroforesis se corrió a 60 V, durante 60 min en buffer TAE 1X. La 

visualización de las bandas características del ARN ribosomal se realizó en un 

fotodocumentador de luz UV Gel Doc EZ (Bio-Rad, USA), empleando el 

software Image Lab TM (Bio-Rad, USA).   

 
 
 

6.3   Eliminación del ADN Genómico Contaminante en las Muestras de ARN 

Total  

 

Para eliminar la contaminación por ADN genómico (ADNg) en las muestras de 

ARN total, se trataron 2 µg de muestra con DNasa I recombinante libre de 

RNasas (10 U/µL, ROCHE, USA) como lo indican las instrucciones del 

fabricante. Brevemente, se adicionó 1 µL de buffer de incubación 10X (Tris-HCl 

400 mM, NaCl 100 mM, MgCl2 60 mM, CaCl2 10 mM, pH 7.9) y 0.25 µL de 

DNasa para proceder a aforar a 10 µL con agua DEPC, la muestra se incubó 

por 20 min a 35°C y para inactivar la reacción se dejó 10 min a 75 °C. Después 

del tratamiento con la DNasa se realizó un PCR para confirmar la ausencia del 

ADNg, usando el ARN total tratado como templado. Cada reacción de PCR se 

llevó a cabo utilizando 12.5 µL del Kit Taq PCR Master Mix ® (250 U, QIAGEN, 
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USA), 1 µL de cada oligonucleótido para amplificar el gen de la proteína tripsina 

del camarón, previamente probado como control en la amplificación de ADN 

genómico y se agregaron 200 ng de ARN total como templado.  

 

Las reacciones de PCR se llevaron a un volumen final de 25 µL con agua milli 

Q. Se utilizó como control positivo una reacción de PCR con ADN genómico de 

hepatopáncreas de camarón previamente aislado como templado. Las 

condiciones de amplificación de la PCR fueron de 95 °C por 3 min (1 ciclo), 95 

ºC por 45 seg, 50 °C por 1 min y 72 °C por 2 min (33 ciclos) y un tiempo de 

extensión final a 72 °C por 10 min. Los productos amplificados se observaron 

en un gel de agarosa al 1% teñido con SYBR Safe ® DNA gel stain (Invitrogen, 

USA). 

 
 
 

6.4   Síntesis del ADNc y Diseño de Oligonucleótidos Específicos 

 

El ADN complementario (ADNc) se sintetizó a partir de 5 μg de ARN total libre 

de ADNg de cada uno de los tejidos a evaluar (pleópodo, glándula digestiva, 

branquia, pedúnculo ocular, corazón, cordón nervioso e intestino), utilizando el 

kit comercial GoScript™ Reverse Transcription System (PROMEGA, USA) y 

siguiendo las indicaciones del fabricante. A cada reacción se le adicionaron 5 

μg de ARN total y 1 μL de una mezcla de Oligo (dT)15 (0.5µg/reacción). La 

muestra se incubó por 5 min a 70 °C y para inactivar la reacción se enfrió en 

hielo 1 min. Después se adicionaron a la mezcla 4 μL de buffer de reacción 

GoScript™ 5X, 4 μL de MgCl2 25 mM y 1 μL de la mezcla dinucleótidos 10 mM 

Posteriormente, se adicionó 1 μL de inhibidor recombinante RNasin® de 

ribonucleasas y 1 µL de GoScript™ transcriptasa reversa. Se mezcló y se 

incubó a 25 °C por 5 min, 42 °C por 60 min y la reacción se completó mediante 

la incubación a 70 °C durante 15 min, después se colocó en hielo.  
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Después de la síntesis de ADNc se realizó una reacción de PCR utilizando 12.5 

µL del Kit Taq PCR Master Mix ® (250 U, QIAGEN, USA) y se adicionó 1 µL de 

cada oligonucleótido específico para amplificar el transcrito COX III del camarón 

como control positivo. Se agregó ADNc (50 ng equivalentes de ARN total) como 

templado y las reacciones se llevaron a un volumen final de 25 µL con agua 

milli Q. Las condiciones de amplificación de la PCR fueron de 94 °C por 1 min 

(1 ciclo); 94 ºC por 1 min, 55 °C por 1 min, 72 °C por 3 min (1 ciclo); 94 °C por 1 

min, 42 ºC por 1 min, 72 °C por 3 min (1 ciclo); 94 °C por 1 min, 55 ºC por 1 min 

y 72 °C por 1 min (33 ciclos) y un tiempo de extensión final a 72 °C por 10 min. 

La amplificación se realizó en un termociclador DNA Engine ® Peltier Cycler 

(Bio-Rad, USA). Los amplicones logrados a partir de la PCR se observaron en 

un gel de agarosa al 1% teñido con SYBR Safe ® DNA gel stain (Invitrogen, 

USA). 

 

Para obtener la secuencia completa de los ADNc de las dos UCPs identificadas 

en el camarón se diseñaron oligonucleótidos específicos para cada proteína 

(Tabla 1) basados en las secuencias ya reportadas de otras especies, las 

secuencias expresadas etiquetadas (EST, por sus siglas en inglés) de L. 

vannamei previamente depositadas en la base de datos GenBank 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/genbank/) y contigs del Penaeus Genome 

Database (PAGE) (http://molas.iis.sinica.edu.tw/lv/) . Además de las secuencias 

que se identificaron como no etiquetadas, en el transcriptoma del camarón 

blanco (Ghaffari et al., 2014). 

 
 
 
Tabla 1. Oligonucleótidos específicos diseñados para la amplificación de LvUCP4 y 
LvUCP5. 

Gen Nombre del Oligonucleótido Secuencia (5’-3’) 

 UCP4Fw1 AGATGCAGATGGAGGGAC 

 UCP4Fw2 CTCACCTTCTGGATCACCTAC 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/genbank/
http://molas.iis.sinica.edu.tw/lv/
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 UCP4Fw3 CAAAGCACTACGCAGATTCAG 

 UCP4Fw4 GGACCGGTGTTGGAATTA 

 UCP4Fw5 TGATCTGACCACCTACGACTC 

 UCP4Fw6 ATGATACAGGCCCGTGAAG 

UCP4 UCP4Rv1 CTCTGGGCGACTGGTAAC 

 UCP4Rv2 CTTCACGGGCCTGTATCAT 

 UCP4Rv3 CTTCTTCGTCCCTCCATCT 

 UCP4Rv4 GTAGGTGATCCAGAAGGTGAG 

 UCP4Rv6 TAATTCCAACACCGGTCC 

 UCP4Rv7 GAGTCGTAGGTGGTCAGATCA 

 MITOCARFw1 ACACGCCTGATGAACCAAAG 

 MITOCARFw2 GCAGTAAGTGGCAATGGT 

 MITOCARFw3 CCGAAGGTCTATGTGGCATT 

 MITOCARFw4 TGATGAAAGCAATGGACAAA 

 MITOCARFw5 CCTACATGGCTGAGACTTGG 

 MITOCARRv1 CCTACATGGCTGAGACTTGG 

 MITOCARRv2 TGCCACATAGACCTTCGG 

 MITOCARRv3 TTTGTCCATTGCTTTCATCA 

UCP5 MITOCARv4 TATATTACCATTTCAACATCTCA 

 MITOCARv5 CAGAGCAAGGATTGAGTTTGG 

 MITOCARv7 CTTTGGTTCATCAGGCGTGT 

 UCP5NFw1 GTGTAATGGGACTGAGCG 

 UCP5NFw2 AGGTGTCAGGGCATTGTAT 

 UCP5Fw3 AACCAGGAGGGAATACAGG 

 UCP5Fw7 AAGAGCAGGGGTCATCG 

 UCP5NRv1 ATACAATGCCCTGACACCT 

 UCP5NRv2 TACGATGACCCCTGCTCTTT 

 UCP5Rv3 CCTGTATTCCCTCCTGGTT 

 COX3LvFw1 CCATTCCAAATTCCTCTCCTG 
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COX III COX3LvRv1 GGCAATTGTAAATGGGGCTTC 

 
L8 
 

L8LvFw3 ACTTCCGTGACCCTTATC 

L8LvRv3 GTCACCAGTCTTCTCCTC 

 
 
 

6.5   Amplificación y Secuenciación de los Transcritos LvUCP4 y LvUCP5 

 

Los fragmentos de cada LvUCP se amplificaron por PCR usando el Kit Taq 

PCR Master Mix ® (250 U, QIAGEN, USA) como sigue: 12.5 μL de Taq mix, 2.5 

μL de colorante coral, 1 μL de oligonucleótido específico 20 μM, 500 ng 

equivalentes al ADNc total como templado y agua milli Q para llegar a un 

volumen final de 25 μL. Las condiciones de amplificación del PCR para LvUCP4 

y LVUCP5 fueron de 94 °C por 1 min (1 ciclo); 94 ºC por 1 min, 55 °C por 1 min, 

72 °C por 3 min (1 ciclo); 94 °C por 1 min, 42 ºC por 1 min, 72 °C por 3 min (1 

ciclo); 94 °C por 1 min, 60 ºC por 1 min y 72 °C por 1 min (33 ciclos) y un tiempo 

de extensión final a 72 °C por 10 min. La amplificación se realizó en un 

termociclador DNA Engine ® Peltier Cycler (Bio-Rad, USA). Los productos de 

PCR se analizaron en geles de agarosa al 1% teñido con SYBR Safe ® DNA 

gel stain (Invitrogen, USA). 

 

El extremo 5’ y 3’ de las secuencias nucleotídicas se obtuvo empleando la 

técnica de amplificación rápida de los extremos de ADNc (RACE, por sus siglas 

en inglés). Esta técnica consistió en sintetizar el ADNc a partir de ARN libre de 

ADNg mediante transcripción reversa con el kit comercial Superscript First 

Strand Synthesis System for RT-PCR (Invitrogen, USA). Posteriormente, se 

realizaron PCRs empleando un oligonucleótido específico (sentido ó 

antisentido, Tabla 1) que alinea hacia el extremo 3’ o 5’ de la secuencia y el 

oligonucleótido CDSIII/3’PCR (5’- ATTCTAGAGGCCGAGGCGGCCGACATG-d 

(T) 30N-1N-3’), en los casos en los que se buscó el extremo 3’, o el 



 
 

 

30 
 

oligonucleótido 5’PCR (5’-AAGCAGTGGTATCAACGCAGAGT-3’) cuando se 

buscó el extremo 5’. 

 

Las reacciones de PCR se realizaron usando 12.5 µL Taq PCR Master Mix ® 

(250U, QIAGEN, USA), 0.5 µL de oligonucleótido especifico (20 µM; Tabla 1), 

0.75 µL de oligonucleótido CDSIII/3’PCR (20 µM) o 5’PCR (20 µM) y 50 ng de 

ADNc. Las condiciones de amplificación fueron las siguientes: 95 ºC por 3 min 

(1 ciclo); 95 ºC por 15 seg, 68 ºC por 6 min y 95 ºC por 15 seg (25 ciclos) en un 

termociclador DNA Engine ® Peltier Thermal Cycler (Bio-Rad, USA). El tamaño 

de las bandas amplificadas, fue verificado por medio de electroforesis en geles 

de agarosa al 1 % teñidos con SYBR Safe ® DNA gel stain (Invitrogen, USA). El 

análisis electroforético fue a 60 volts y las bandas fueron detectadas en un 

fotodocumentador de luz UV Gel Doc EZ (Bio-Rad, USA), empleando el 

software Image Lab TM (Bio-Rad, USA).  

 

Los productos de PCR obtenidos de los fragmentos y los extremos 5’-3’ de las 

UCPs fueron purificados por columnas del kit NucleoSpin ® Extract II 

(Macherey-Nagel, Alemania), de acuerdo a las condiciones del fabricante. 

Posteriormente, cada producto amplificado se cuantificó usando un 

espectrofotómetro Nanodrop ® ND-1000 v 3.5.2 (Thermo scientific, USA) y se 

envió a secuenciar en el Laboratorio de Evolución Molecular y Sistemática de la 

Universidad de Arizona (Tucson, Arizona, USA). 

 

Las secuencias nucleotídicas obtenidas y las deducidas de aminoácidos fueron 

comparadas con las bases de datos de nucleótidos no redundantes y de 

proteínas, respectivamente utilizando los algoritmo BLAST N, X y P (Altschul et 

al., 1990). Los alineamientos fueron realizados con el algoritmo Clustal Ω 

(Sievers et al., 2011). Las secuencias deducidas de aminoácidos se obtuvieron 

empleando las herramientas del sitio web Expasy (http://www.expasy.org/tools/) 

y el software Mitoprot (https://ihg.gsf.de/ihg/mitoprot.html) fue utilizado para el 

http://www.expasy.org/tools/
https://ihg.gsf.de/ihg/mitoprot.html
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análisis de las secuencias de las proteínas mitocondriales (Claros y Vincens, 

1996). 

 
 
 

6.6   Modelación In Silico de la Estructura Tridimensional de LvUCP4 y 

LvUCP5 

 

Los modelos teóricos 3D de las proteínas LvUCP4 y LvUCP5 se generaron 

utilizando procedimientos de comparación por homología con las coordenadas 

de la proteína UCP2 de ratón ya depositada en el banco de datos de proteínas 

(PDB) con el código 2lck.1 (Berardi et al., 2011), con un 36.14 y 38.43% de 

identidad para LvUCP4 y LvUCP5, respectivamente. Las coordenadas de los 

modelos se construyeron utilizando el servidor de SWISS-MODEL (Guex y 

Peitsch, 1997; Schwede et al., 2003) y Phyre2 (Kelley et al., 2015), disponibles 

en http://swissmodel.expasy.org/ y http://www.sbg.bio.ic.ac.uk/~phyre2/. La 

visualización de los modelos teóricos de LvUCP4 y LvUCP5 se realizó en el 

software PyMOL(TM) Molecular Graphics System, Versión 1.7.5.0 y en el 

software CCP4MG Versión 2.10.6 (McNicholas et al., 2011). 

 
 
 

6.7   Análisis Filogenético de las UCPs 

 

Las relaciones filogenéticas de las proteínas desacoplantes del camarón se 

determinaron incluyendo tanto las secuencias deducidas de aminoácidos 

LvUCP4 y LvUCP5 obtenidas en este estudio, como las secuencias 

aminoacídicas de UCPs disponibles en el GenBank de varias especies de 

vertebrados e invertebrados. Todas las secuencias aminoacídicas se alinearon 

utilizando el algoritmo Clustal Ω (Sievers et al., 2011) y la construcción de la 

hipótesis filogenética del conjunto de datos se realizó utilizando el método de 

distancia de datos Neighbor-Joining con deleción parcial (Saitou y Nei, 1987). 

http://swissmodel.expasy.org/
http://www.sbg.bio.ic.ac.uk/~phyre2/html/page.cgi?id=index
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Las distancias evolutivas se calcularon utilizando el método de la matriz-basado 

en JTT (Jones et al., 1992). El árbol de consenso de arranque (bootstrap) de 

1000 repeticiones fue tomado para representar la historia de la evolución de los 

taxones. Las ramas correspondientes a las particiones reproducidas en menos 

del 50% de repeticiones de arranque se eliminaron. El porcentaje de los árboles 

replicados en los taxones agrupados en la prueba de arranque (1000 

repeticiones) se muestra junto a las ramas (Felsenstein, 1985). Cada árbol se 

dibujó a escala, con longitudes de rama en las mismas unidades que las de las 

distancias evolutivas utilizadas para inferir el árbol filogenético. El análisis 

evolutivo se llevó a cabo utilizando el software MEGA versión 6 (Tamura et al., 

2013) . 

 
 
 

6.8   Expresión Génica de los Trascritos LvUCP4 y LvUCP5 en Diferentes 

Tejidos del Camarón 

 

Una vez establecidas las condiciones de amplificación de LvUCP4 y LvUCP5 

para evaluar la expresión de los transcritos se utilizaron las muestras de un 

ensayo realizado previamente por el equipo de trabajo en Julio de 2015 (Dra. 

Adriana Muhlia, comunicación personal). En el bioensayo la concentración de 

oxígeno se redujo gradualmente por un periodo de 3 h hasta llegar a 1.5 mg/L, 

se mantuvo a los organismos a esta concentración por otras 3 h y los 

organismos fueron muestreados. Para reoxígenar el sistema se retiró el 

nitrógeno y se reincorporaron las piedras aireadoras hasta llegar a una 

concentración de oxígeno de 5 mg/L nuevamente, se expuso a los organismos 

a esta concentración por 6 h y se tomó la muestra. 

 

De cada organismo se disectaron varios tejidos u órganos incluyendo los 

pleópodos (Pl), las branquias (Br), los pedúnculos oculares (PO), la glándula 

digestiva (Hp), el músculo (M), el corazón (Co), el cordón nervioso (CN) y el 

intestino (In). Se extrajo el ARN total de cada tejido, se cuantificó y su integridad 
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fue verificada de acuerdo a los métodos antes mencionados. El ADN genómico 

se eliminó y se realizó la síntesis de ADNc siguiendo los protocolos previamente 

descritos. Se establecieron las condiciones óptimas para la amplificación de las 

UCPs por PCR convencional.  

 

El tamaño de las bandas resultantes de las amplificaciones por PCR se verificó 

por medio de electroforesis en gel de agarosa al 2% teñidos con SYBR Safe ® 

DNA gel stain (Invitrogen, USA). Las bandas fueron detectadas en un 

fotodocumentador de luz UV Gel Doc EZ (Bio-Rad, USA), empleando el 

software Image Lab TM (Bio-Rad, USA). 

 
 
 

6.9   Cuantificación del ARNm de las UCPs y las Enzimas Antioxidantes del 

Camarón en Condiciones de Estrés Oxidativo 

 

6.9.1 Organismos Experimentales y Bioensayo en Condiciones de 

Hipoxia 

 

Para evaluar los niveles de expresión de las UCPs a niveles del transcrito del 

camarón en condiciones de estrés oxidativo se utilizaron las muestras de un 

ensayo de hipoxia y reoxigenación previamente realizado (Martínez Cruz et al., 

2011). Brevemente, se utilizaron 90 adultos de la especie L. vannamei (30 ± 1 g 

cada uno), los cuáles se adquirieron de granjas acuícolas de La Paz, B. C. S, 

México y se mantuvieron en las instalaciones del Centro de Investigaciones 

Biológicas del Noroeste, S.C. (CIBNOR) localizado en la ciudad de La Paz, 

B.C.S. Los organismos se distribuyeron al azar en 6 tanques de plástico (1000 L 

de capacidad) llenos con 300 L de agua marina. Durante el periodo de 

aclimatación (8 días) los camarones se mantuvieron a 28 ºC, 35 ppm de 

salinidad y una concentración de oxígeno disuelto en el agua 6 mg/L 
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(normoxia). Los camarones fueron alimentados dos veces al día con alimento 

peletizado. Se realizaron recambios diarios del 50 % del agua. 

 

Después de la aclimatación los camarones se mantuvieron en ayuno por 24 h. 

En tres tanques los camarones se mantuvieron en condiciones control y en los 

3 restantes se indujo la condición de hipoxia. Tres organismos fueron 

muestreados de cada tanque, tanto en los tratamientos de hipoxia como en los 

tratamientos controles. Se partió del tratamiento control (6 mg/L) al tiempo cero, 

para inducir hipoxia se retiraron las piedras aireadoras, se remplazó el oxígeno 

del agua por nitrógeno gaseoso y los tanques fueron cubiertos con bolsas 

plásticas negras para evitar el contacto con el oxígeno atmosférico. La 

concentración de oxígeno fue constantemente monitoreada por medio de un 

oxímetro sumergible digital (Ohaus, USA). 

 

Durante el periodo de hipoxia los organismos fueron muestreados a diferentes 

concentraciones de oxígeno (6, 2, 1.5, 2, 7 mg/L), la concentración de oxígeno 

se redujo gradualmente por un periodo de 3 h hasta llegar a 2 mg/L, se mantuvo 

a los organismos a esta concentración por otras 3 h y los organismos fueron 

muestreados. Inmediatamente después se redujo el oxígeno hasta 1.5 mg/L y 

se mantuvo a los organismos en esta condición por 6 h y se tomó la muestra. 

Para reoxígenar el sistema se retiró el nitrógeno y se reincorporaron las piedras 

aireadoras hasta llegar a una concentración de oxígeno de 2 mg/L nuevamente, 

se expuso a los organismos a esta concentración por 6 h y se tomó la muestra. 

Finalmente, en un periodo de 3 h se incrementó la concentración de oxígeno 

paulatinamente hasta llegar a una concentración final de 7 mg/L, se mantuvo a 

los organismos en este tratamiento por 3 h más y se tomó la muestra. El 

bioensayo duró un total de 24 h y en cada condición 3 organismos fueron 

muestreados de cada tanque.  

 

A cada camarón se le extrajeron 400 μL de hemolinfa a partir de la base del 

quinto pereiópodo, utilizando una jeringa de 1 mL conteniendo dos volúmenes 
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de solución anticoagulante fría (NaCl 450 mM, KCl 10 mM, NA2-EDTA 10mM, 

HEPES 10 mM, pH 7.3) reportada por Vargas-Albores et al. (1993). Cada 

muestra de hemolinfa se centrifugó a 700 x g por 10 min a 4 °C, el plasma y los 

hemocitos fueron separados y almacenados a -80 °C hasta su uso. 

Posteriormente, los camarones se sacrificaron y se disectaron el músculo, las 

branquias y el hepatopáncreas. El tejido se congeló en nitrógeno líquido y se 

almacenó a -20 °C. 

 
 
 

6.9.2 Cuantificación de las Concentraciones de Lactato en Plasma  

 

Se tomaron y analizaron los datos previamente obtenidos de la cuantificación 

de L-lactato en el plasma de los organismos experimentales. Se utilizó el kit 

comercial L-LACTATE-PAP (Randox, USA) para cuantificación de lactato 

ajustando las instrucciones del fabricante para su evaluación en microplaca; tal 

como lo describe Martinez-Cruz et al. (2012). 

 
 
 

6.9.3 Aislamiento, Cuantificación, Evaluación de la Integridad y 

Eliminación del ADNg Contaminante Presente en las Muestras de ARN 

total 

 

El ARN total se extrajo de las branquias de los organismos experimentales, se 

cuantificó, se evaluó su integridad en geles de agarosa y se eliminó el ADNg 

contaminante de cada una de las muestras como se describió anteriormente en 

los apartados 6.1, 6.2 y 6.3. 
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6.9.4 Cuantificación del ARNm por PCR en tiempo real 

 

La evaluación de los niveles de ARNm de las UCPs y de las enzimas 

antioxidantes catalasa (CAT), tiorredoxina (TRX), glutatión-peroxidasa (GPX) y 

superóxido dismutasa de manganeso (MnSOD), se llevó a cabo por qRT-PCR 

en tiempo real utilizando el equipo StepOne (Applied Biosystems ®, USA). Se 

utilizó el gen de la proteína ribosomal L8 (DQ316258.1) como control interno. 

Se utilizaron sondas TaqMan ® específicas (Tabla 2) diseñadas para cada uno 

de los genes (Applied Biosystems ®, USA). La cuantificación del ARNm se llevó 

a cabo por triplicado para cada muestra utilizando una mezcla OneStep Brilliant 

II QRT-PCR Master Mix Kit (Agilent, USA). Cada reacción incluyó 10 µL de la 

mezcla 2X OneStep, 1 µL de sonda TaqMan ® (20X), 0.8 µL de enzima 

RT/RNase block enzyme mixture, 150 ng de ARN libre de ADNg y agua libre de 

pirógenos hasta alcanzar un volumen final de 20 µL. En la corrida final para 

cada gen evaluado se incluyeron controles sin templado (NTCs) para confirmar 

la ausencia de contaminación. Las condiciones de amplificación fueron: 50°C 

por 30 min, 95 °C por 15 min, seguido por 45 ciclos a 95°C por 15 seg y 60°C 

por 1 min; la fluorescencia fue tomada a los 60 °C después de cada ciclo de 

amplificación. 

 
 
 
Tabla 2. Características de las sondas TaqMan utilizadas en la evaluación de la 
expresión génica de LvUCP4, LvUCP5, CAT, TRX, GPX, MNSOD y L8 en las 
branquias del camarón. 

Gen 

Oligonucleótido 

Sentido (5-3´) 

Oligonucleótido 

Antisentido (5-3´) 

Secuencia de la sonda 

(5´-3´) 

UCP4 CCGAAGGTCTATGTGGCATTAAGAA CAACAAGATTATAAGCTGCACTTCACTT ATGCTACCAGGTTTCC 

UCP5 AGGGCATTGTATTTCGGTATTGCT GGAGTAATAAATGCCAAACTTGATGGT CCGTCAGGCAACATA 

CAT ACATGGTGCCGGGTATTGAG AGAAAAGAGGCGACCTTGCA TTCCCCTGACAAAATG 

TRX GTGGATGTGGATGAATGTGAAGAC CAAGCTTCTGGCCATTCTTCATG ATTGCCCAAGATAACC 

GPX TGCATCATTTGGACACCTGTCT GCCGATGAGGAATTTCTCGAAGTT CCGCTCTGACATTGC 
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MNSOD AACATGGCTCCCGATGCT CGTCAATGGCTTGTGCAACAG CCTTGCGGCTCGCCAC 

L8 ATTTGCAACCTTGAGGAGAAGACT TGGGCAATGACCTGAGCATAATT ATCCACGGGCAATACG 

* Las sondas TaqMan ® fueron marcadas con FAM, como fluoróforo reportero y NFQ 

como opacante.  

 
 
 

Para determinar los cambios en la expresión génica se utilizó el método del 2-

(ΔΔCt) (Livak y Schmittgen, 2001) y la eficiencia de amplificación del PCR. 

Brevemente, el cálculo de este método está basado en el valor del Ct (ciclo en 

el que la fluorescencia sobrepasa la fluorescencia basal) de cada muestra 

durante la amplificación y la fórmula general consiste en:  

2-(ΔΔCT) = - ((CqGenx - CqL8) X mg/L - (CqGenx - CqL8) 6 mg/L) (1) 

En donde CqGenx es el promedio del Ct de la subunidad evaluada, CqL8 es el 

promedio del Ct del gen constitutivo L8, X mg/L es la condición experimental 

(durante hipoxia) y 6 mg/L es la normoxia (controles). 

 

Los resultados se expresaron como el cambio en la expresión génica de la 

subunidad evaluada normalizada con respecto a la expresión del gen L8 como 

control interno y relativa a la condición de normoxia (6 mg/L OD). Previo a la 

corrida final, fue necesario evaluar la eficiencia de la amplificación (E) a través 

de la construcción de una curva estándar que tuvo como templado una dilución 

serial 1:5 del ARN total. Las eficiencias fueron determinadas para cada gen 

siguiendo la fórmula: 

E = 10 (-1/pendiente)-1 (2) 

debido a que en la evaluación por del 2-ΔΔCt tiene como requisito que las 

pendientes y las eficiencias de amplificación deben ser similares (Livak y 

Schmittgen, 2001). 
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6.10 Análisis Estadístico 

 

Los datos de Ct fueron analizados para determinar la normalidad y 

homocedasticidad de la muestra. Para buscar significancia entre los datos se 

usó análisis de varianza (ANOVA) de una vía y las diferencias entre 

tratamientos fue por medio de pruebas de comparación múltiple de medias de 

Tukey-Kramer, con un nivel de confianza del 95% (p = 0.05) usando el software 

NCSS 2007. 
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VII. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 

7.1   Caracterización de las Secuencias Nucleotídicas y Deducidas de 

Aminoácidos de las Proteínas Desacoplantes LvUCP4 y LvUCP5 del 

Camarón Blanco L. vannamei 

 

Se identificaron en el transcriptoma del camarón blanco L. vannamei (Ghaffari 

et al., 2014) dos transcritos que codifican para dos proteínas desacoplantes 

putativas. Estas proteínas fueron denominadas como LvUCP4 y LvUCP5, de 

acuerdo a los porcentajes de identidad con respecto a las proteínas de otros 

organismos ya reportadas en el GenBank. 

 
 
 

7.1.1 La UCP4 del Camarón 

 

La secuencia de LvUCP4 consta de 1809 pb, con un codón de inicio ATG 

localizado en la posición 1, el codón de término TAG que se encuentra en la 

posición 957, y una región 3’ UTR (untranslated region, por sus siglas en inglés) 

de 850 pb, la cual incluye la señal de poliadenilación en la posición 1763 y la 

cola poliA en la 1780. La región codificante tiene una longitud de 959 pb y 

codifica a una proteína deducida de 318 residuos, con un peso molecular 

calculado de 35.349 kDa y un punto isoeléctrico (pI) de 9.65 (Figura 4).  
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Figura 4. Secuencia de ADNc y deducida de aminoácidos de UCP4 del camarón 
blanco L. vannamei. Los codones de inicio y término se encuentran enmarcados; la 
señal de poliadenilación y la cola poli A se encuentran doblemente subrayadas; las 
firmas características de la familia de los acarreadores mitocondriales están 
sombreados en gris (Ježek, 2002). 

-5  CGGGGATGGTGGTGGCTCAGCGAGGGGTTATCCCGCCCCCAAAGCACTACGCAGATTCA 

 1        M  V  V  A  Q  R  G  V  I  P  P  P  K  H  Y  A  D  S  
 

55 GCCTGGTTCAAGTATATTTTGTCGTGCTGTGCTGCAACCACAGCGGAGCTAGTCACATAT 

19  A  W  F  K  Y  I  L  S  C  C  A  A  T  T  A  E  L  V  T  Y  
 

115 CCACTGGACTTGGCCAAAACTCGACTCCAGATCCAGGGGGAAAAAGGACTCAACAGCAAT 

 39  P  L  D  L  A  K  T  R  L  Q  I  Q  G  E  K  G  L  N  S  N  
 

175 GGCTTGCAACCTTACAGAGGCTTGGCAGGGACCGGTGTTGGAATTATACGAGAAGAGGGA 

 59  G  L  Q  P  Y  R  G  L  A  G  T  G  V  G  I  I  R  E  E  G  
 

235 GCACTAAAGTTATGGCAAGGTATTACTCCAGCTGTATATAGGCATTTAATATATTCTGGC 

 79  A  L  K  L  W  Q  G  I  T  P  A  V  Y  R  H  L  I  Y  S  G  
 

295 ACACGTATGGTCCTTTATGAGAAGGTACGAGATCACCTCTTTACAACACGGCCTGATGGC 

 99  T  R  M  V  L  Y  E  K  V  R  D  H  L  F  T  T  R  P  D  G  
 

355 ACAAGGCCAGTCTGGCAGGCCATTGTGGGAGGTATTTTAGTGGGAGGAATTGCACAATTC 

119  T  R  P  V  W  Q  A  I  V  G  G  I  L  V  G  G  I  A  Q  F  
 

415 CTGGCCTCCCCTGCTGACCTGGTCAAAGTGCAGATGCAGATGGAGGGACGAAGAAGGCTG 

139  L  A  S  P  A  D  L  V  K  V  Q  M  Q  M  E  G  R  R  R  L  
 

475 GAAGGCAAACCCCCACGAGTTCACTCAGCTGGGGAAGCCTTCATCAAGATCTATCAAGCA 

159  E  G  K  P  P  R  V  H  S  A  G  E  A  F  I  K  I  Y  Q  A  
 

535 GGTGGAATGCGTGGGCTGTGGAAAGGTTGTATGCCAAATGTCTATCGGTCAGCACTAGTC 

179  G  G  M  R  G  L  W  K  G  C  M  P  N  V  Y  R  S  A  L  V  
 

595 AACCTCGGTGATCTGACCACCTACGACTCAGTCAAGAGATACTTTGTGAACAGTTGGGGG 

199  N  L  G  D  L  T  T  Y  D  S  V  K  R  Y  F  V  N  S  W  G  
 

655 TTGCCCGATACATATTGGACCCATGCTTTGTCAAGTACCTTATCTGGCCTGGTGTCGGCC 

219  L  P  D  T  Y  W  T  H  A  L  S  S  T  L  S  G  L  V  S  A  
 

715 GTCTTGGGCTGCCCTGCCGACGTAGTTAAGGCCAGGATAATGAACCAGCCAACTGACAGT 

239  V  L  G  C  P  A  D  V  V  K  A  R  I  M  N  Q  P  T  D  S  
 

775 AAGTCCAGGGGTCTTTTATATCGAAATTCAGCGGACTGCTTCTTGAAGACAGTCCGTAAT 

259  K  S  R  G  L  L  Y  R  N  S  A  D  C  F  L  K  T  V  R  N  
 

835 GAAGGATTCTGGGCACTGTACAAGGGCTTTGTCCCCTGCTGGCTGCGCATGGGTCCTTGG 

279  E  G  F  W  A  L  Y  K  G  F  V  P  C  W  L  R  M  G  P  W  
 

895 TCCCTCACCTTCTGGATCACCTACGAACAGATACGAAATGCTTGCGGCACATCAGCATTC 

299  S  L  T  F  W  I  T  Y  E  Q  I  R  N  A  C  G  T  S  A  F 
 

955 TAGAATCACGACTGTTATTACCCACTGTTTTTTTTACTCTTTTACCATATGCAAAGGAAG 

319     * 
 

1015   CACCTTTGAAGTGAGAAGTCTGAATCTTCTTCGACCCGTTGAATCCTCACCTTAAAGAAA 

1075   AAATACTATAATATATAGAACAAAAAAGAAAAACAATTGACGGGAAACCATATTTACAAT 

1135   AAAAAAGACAGAAAAGAAAAAAGAGGACAATTATTTTTGTATAAAACATGTATCTCTTAT 

1195   TTCTATGATATAACATTTTTTTTTGAATACCCTAACTGTTTATTACATTAATATTCCAAC 

1255   ACAAATTTTAGAATCCGTTTCTTACTAAGGGTGTACCATGGAAATGAAAATCTCATTCCT 

1315   ACCAAAATCAACGTTTTAGGGTGAACGTCATTCTCTTTCTCTACTCGTCTAGTGAGTTAA 

1375   GTGTTGACACCTTGCCTTCTTCCAATGATACAGGCCCGTGAAGTTGATCTCCGCACCTGG 

1435   CCATGGGAAAAAGAACGTCATGGCCTGATCTGTTCTTCTACAGGGATGCTGAAGAGCAAG 

1495   AGAAGGAGGAAGCTGCCAAGGCCGAGGCTGCCAAGGCTGAGGCTGAGGCTGCCAAGGTAG 

1555   AGACCCCTGCTGCCGAGAACTGGGGCGCTGATGTGAATGATCCCGATGCCGTAGCTGCTG 

1615   CTGCCGGTGCTGGGACTGCTGCCCCTGTGGCTCCTGCGCTACCGGGACTGCTGCCCCTGT 

1675   GGCTGCTGCTGCTACTGCTGCTGCTGTTGCACCAGCAGCTACTGTTGATGACTGGGGTCA 

1735   GACTGGTGATGATTGGGCTGCTGCACCAGTTACTGGAACTGGTGATGACTGGGGAGGGCA 

1735   GCTGATGGACCCAACTGGTAAACAGAAATAAATGATAGCTGCTGTAAAAAAAAAAAAAAA 

1795   AAAAAAAAAAAAAA 
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 33 
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 34 
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 84 

 96 

 96 

 97 

 97 

 81 

107 

102 

 97 

115 

123 

 

 

 

La secuencia deducida de aminoácidos comparte identidad con la UCP4 de 

otros invertebrados como la mosca de la fruta Drosophila melanogaster (44% 

isoforma 4A, GenBank con el número de acceso: NP_573246.1; 53% isoforma 

4B, NP_608977.1; y el 39% isoforma 4C, NP_608976.1), el mosquito del sur 

Culex quinquefasciatus (46%, XP_001870223.1), el piojo Pediculus humanus 

corporis (52%, XP_002429177.1), el pulgón del guisante Acyrthosiphon pisum 

(55%, XP_001944640.1), la pulga del mar Caligus rogercresseyi (52%, 

ACO11693.1), el nematodo Caenorhabditis elegans (43%, CCD68613.1). 

Además, comparte identidad con los homólogos UCP4 de vertebrados como el 

ratón Mus musculus (54%, NP_082987.1), el bovino Bos taurus (54%, 

NP_001193123.1) y el humano Homo sapiens (54% isoforma 1, NP_004268.3, 

y el 50% isoforma 2, NP_001190980.1). La Figura 5 muestra el alineamiento de 

UCP4 de diferentes especies. 

 
 
 
                        1o         - 
L. vannamei           -----------------------------MVVAQRGVIPPPKHYADSAWFKYILSCCAATTAE 

S. purpuratus         -----------------------------------------MVNPDSFFFKYGLSACAATVAE 

M. musculus           ------------------------------MPIAEEEKLLPLTQRWPRTSKFLLSGCAATVAE 

R. norvergicus        ------------------------------MPFPEEESLQPLTQRWPRTSKFLLSGCAATVAE 

B. taurus             -----------------------------MSTPDDAERLSPLAQRWPRACKFLLSGCAATVAE 

H. sapiens isoforma 1 -----------------------------MSVPEEEERLLPLTQRWPRASKFLLSGCAATVAE 

C. rogercresseyi      ----------------------------------------MASDSFSIPTKYLMSIAAASVAE 

T. castaneum          -----------------MCQSDNKLVAGFLVKMPQIPPPKEHKYVDSLWCMYMVSVVGAWNAE 

P. humanus corporis   ------MPSAVPPSLLSSN------------SDSQEFFNKRLDYS-KLIATYIMSVLAASIAE 

A. pisum              -----------------------MVFTQVVSIKDKAPGTKVYNYADSFWCTYIVSVAAASVAE 

D. melanogaster       ---MAAKTDESSPAV-ASSTSSN----PAPSSGRHQLRPVKFDYADSFACTYIVSVVAASIAE 

A. aegypti            MRTTGKIAEKPDPEVVGSSSSSTPAAATMQQSTRTEMRPVKYHYADSFWCTYLISVFAASIAE 

                                                                         : :*  .*  ** 

 

                                                                           1o                                                                  2o             . 
L. vannamei           LVTYPLDLAKTRLQIQGEKGLNS-----NGLQPYRGLAGTGVGIIREEGALKLWQGITPAVYR 

S. purpuratus         TVTYPLDITKTRLQIQGEVAAAKHY-RTAEAIPYRGMVRTALGIVQEEGLLKLWQGVTPAIYR 

M. musculus           LATFPLDLTKTRLQMQGEAALARLGDGAVDSAPYRGMVRTALGIVQEEGFLKLWQGVTPAIYR 

R. norvergicus        LATFPLDLTKTRLQMQGEAALAKLGDGAMESAPYRGMMRTALGIVQEEGFLKLWQGVTPAIYR 

B. taurus             LATFPLDLTKTRLQIQGEAALARLGDGATESAPYRGMVRTALGIVQEEGFLKLWQGVTPAIYR 

H. sapiens isoforma 1 LATFPLDLTKTRLQMQGEAALARLGDGARESAPYRGMVRTALGIIEEEGFLKLWQGVTPAIYR 

C. rogercresseyi      LVTYPLDLTKTRLQLQGEMALGSQ-----GQARYQGMMSTALGVVKEEGIFMLWRGMSPALLR 

T. castaneum          LVTYPLDLAKTRLQIQGEVANTKD--ASMVKAPYRGLFRTAVGIVSEEGFLKLWQGAYAALYR 

P. humanus corporis   IVTYPLDLTKTRLQIQGERAGHFG-----KNVVRRGMLHTAIGIVHEEGLLKLWNGITPALYR 

A. pisum              ILTYPLDLTKTRLQIQGEVATS------SKPTQYRGMLKTAIGIVNEEGALKLWQGVTPALYR 

D. melanogaster       LATYPLDLTKTRLQIQGEGAAHSA---GKSNMQYRGMVATAFGIAREEGALKLWQGVTPALYR 

A. aegypti            TVTYPLDLTKTRLQIQGEATAVTG---AIKKLKYRGMLATASGIIREEGALKLWQGVTPALYR 

                        *:***::*****:***                :*:  *. *:  *** : **.*   *: *  
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155 

147 

159 

159 

160 

160 

143 

170 

165 

160 

177 

184 

 

 

 

218 

237 

222 

222 

223 

223 

206 

233 

228 

223 

240 

247 

 

 

 

281 

300 

285 

285 

286 

286 

269 

296 

291 

286 

303 

310 

 

 

 

318 

337 

322 

322 

323 

323 

306 

333 

328 

323 

340 

347 

 

                                                                2o                                  3o                                                 . 
L. vannamei           HLIYSGTRMVLYEKVRDHLFTTRPDGTRPVWQAIVGGILVGGIAQFLASPADLVKVQMQMEGR 

S. purpuratus         HIVYTGCRMGSYEYIRDRLFGKNPDGTFSVWKAIIAGSTAGAFAQFLSSPTDLVKVQMQTEGR 

M. musculus           HVVYSGGRMVTYEHLREVVFGKSEDKHYPLWKSVIGGMMAGVIGQFLANPTDLVKVQMQMEGK 

R. norvergicus        HVVYSGGRMVTYEHLREVVFGKSEDEHYPLWKSVIGGMMAGVIGQFLANPTDLVKVQMQMEGK 

B. taurus             HIVYSGGRMVTYEHLREVVFGKSEDKHYPLWKSVIGGMMAGVVGQFLANPTDLVKVQMQMEGK 

H. sapiens isoforma 1 HVVYSGGRMVTYEHLREVVFGKSEDEHYPLWKSVIGGMMAGVIGQFLANPTDLVKVQMQMEGK 

C. rogercresseyi      HAIYTGIRMSAYEEVRSNMQK-KDGNGFPLWKKVLAGMTAGGLGQLVASPTDLVKTQIQMEGR 

T. castaneum          HLFYSGTRIVTYKHLKDKFFDSGTEQYFPVWKSALCGVTAGAFAQYIASPADLLKVQLQMEGK 

P. humanus corporis   HVIYSGVRIVSYETLRDKILDKDPDRKFSLWKSAVTGAASGAFAQFLANPTDLVKVQIQMEGK 

A. pisum              HVVYSGIRIVSYETMRDKLLLKNEDGSFPIWKSAISGVMSGVIAQYVASPADLIKVQIQMEGK 

D. melanogaster       HVVYSGVRICSYDLMRKEF-TQNGTQALPVWKSALCGVTAGAVAQWLASPADLVKVQIQMEGR 

A. aegypti            HIVYSGVRIVTYDNLRKKL--RNGNNDFALWQSALAGVGAGGLAQWLASPADLVKVHIQMEGK 

                       * .*:* *:  *. ::. .          :*:  : *   * ..* ::.*:**:*.::* **: 

 

                                       2o                                              4o                                                   3o                     .                       
L. vannamei           RRLEGKPPRVHSAGEAFIKIYQAGGMRGLWKGCMPNVYRSALVNLGDLTTYDSVKRYFVNSWG 

S. purpuratus         RRLEGRPPRVNTAFQCFREILHDGGIRGLWKGWVPNVQRAALVNMGDLTTYDTVKHLLLNHTT 

M. musculus           RRLEGKPLRFRGVHHAFAKILAEGGIRGLWAGWIPNIQRAALVNMGDLTTYDTVKHYLVLNTP 

R. norvergicus        RRLEGKPLRFRGVHHAFAKILAEGGIRGLWAGWIPNIQRAALVNMGDLTTYDTVKHYLVLNTA 

B. taurus             RKLEGKPLRFRGVHHAFAKILAEGGIRGLWAGWVPNIQRAALVNMGDLTTYDTVKHYLVLNTP 

H. sapiens isoforma 1 RKLEGKPLRFRGVHHAFAKILAEGGIRGLWAGWVPNIQRAALVNMGDLTTYDTVKHYLVLNTP 

C. rogercresseyi      RRLQGLEPRVHGMLDAFKKIIAQAGVLGLWRGCWPNVQRAALVNLGDLSTYDSVKSAILRNTH 

T. castaneum          RKIMGLPPRVNGLFDAFRKTVETAGVRGLWKGSVPNVQRAALVNLGDLTTYDSAKRFILRNTT 

P. humanus corporis   RKLLGLEPRVHSTYHAFKKILKENGIRGLWKGSIPNIQRAALVNLGDLTTYDTAKQFILKNTS 

A. pisum              RRLMGEPARVLSAAHAFKKIVSESGVRGLWKGSIPNVQRAALVNLGDLTTYDTAKQVIMHKTG 

D. melanogaster       RRLMGEPPRVHSAGHAFRQIVQRGGIKGLWKGSIPNVQRAALVNLGDLTTYDTIKHLIMNRLQ 

A. aegypti            RRLLGLEPRVHGAAHAFREIVSRGGIAGLWKGSVPNVQRAALVNLGDLTTYDTVKRFVMKKSG 

                      *:: *   *.    ..* :     *: *** *  **: *:****:***:***: *  .:     

 

                                     _                      5o                   _                                    3o                                                     6o                .  
L. vannamei           LPDTYWTHALSSTLSGLVSAVLGCPADVVKARIMNQPTDSKSRGLLYRNSADCFLKTVRNEGF 

S. purpuratus         LRDNYVTHGLSSICSGLVAAIVSTPADVVKTRIMNQGTDTSGRPLLYKSSMDCLLKSVKQEGF 

M. musculus           LEDNISTHGLSSLCSGLVASILGTPADVIKSRIMNQPRDKQGRGLLYKSSADCLIQAVQGEGF 

R. norvergicus        LEDNIATHGLSSLCSGLVASILGTPADVIKSRIMNQPRDKQGRGLLYKSSTDCVIQAVQGEGF 

B. taurus             LEDNIVTHGLSSLCSGLVASILGTPADVIKSRIMNQPRDKQGRGLLYKSSTDCLIQAVQGEGF 

H. sapiens isoforma 1 LEDNIMTHGLSSLCSGLVASILGTPADVIKSRIMNQPRDKQGRGLLYKSSTDCLIQAVQGEGF 

C. rogercresseyi      LKDNSLTHCLSSACAGLVGAIMGTPADVVKARIMNQPTSPDGKGLVYKNSIDCIQKTVGNEGF 

T. castaneum          LEDNHLVHCLASSMAGLVAALMGTPADVIKTRVMNQPMDEQGRGLLYKSSIDCFKKSVQNEGF 

P. humanus corporis   LTDNHCTHVLSSACAGLVAATVGTPADVVKTRIMNQPTDKNGRGLLYKSSLDCLKKTIQDEGI 

A. pisum              LPDSHLLHCLSSICAGLVAATLGTPADVVKTRVMNQPTDKNGIGLIYKGSLDCLFKTIENEGF 

D. melanogaster       MPDCHTVHVLASVCAGFVAAIMGTPADVVKTRIMNQPTDENGRGLLYRGSVDCLRQTVSKEGF 

A. aegypti            LPDCHLVHIISSICAGLVAATMGTPADVVKTRVMNQPTDINGKGLLYKGSLDCLQQTIGKEGF 

                      : *    * ::*  :*:*.: :. ****:*:*:***  . ..  *:*: * **. :::  **: 

 
 

                                                   4o                 . 
L. vannamei           WALYKGFVPCWLRMGPWSLTFWITYEQIRNACGTSAF 

S. purpuratus         WSLYKGFLPIWARMAPWSLTFWISYEEIRKLAGTASF 

M. musculus           LSLYKGFLPSWLRMTPWSMVFWLTYEKIREMSGVSPF 

R. norvergicus        LSLYKGFLPSWLRMTPWSMVFWLTYEKIRQLSGVSPF 

B. taurus             LSLYKGFLPSWLRMTPWSLVFWLTYEKIREMSGVSPF 

H. sapiens isoforma 1 MSLYKGFLPSWLRMTPWSMVFWLTYEKIREMSGVSPF 

C. rogercresseyi      FALYKGFLPCWLRMAPWSLTFWLSFEQIRSSFGAKSW 

T. castaneum          GALYKGFLPIWLRMAPWSLTFWLSYEEVLRLLGAEQF 

P. humanus corporis   LAIYKGFLPIWIRMAPWSLTFWLSFEQIRHTMGVRAF 

A. pisum              FALYKGFLPVWIRMAPWSLTFWMSFEQIRHMLGATGF 

D. melanogaster       VALYKGFLPCWIRMAPWSLTFWLSFEQIRKMIGASGY 

A. aegypti            FALYKGFLPVWIRMAPWSLTFWLSFEQIRTSLGAGGY 

                       ::****:* * ** ***:.**:::*::    *.  : 

Figura 5. Alineamiento múltiple de secuencias de la UCP4 en diversas especies. 
Residuos con alta identidad (*), residuos con alta similitud (:) y los residuos con baja similitud (.). 
Las regiones marcadas en la parte superior con (    ) indican el segmento citosólico, (    )  
indican el segmento transmembranal, (    ) indican el segmento de la matriz y (    ) indican las 
hélices transmembranales (Ježek y Urbánková, 2000). Sombreados en gris claro están los 
residuos prolina y en gris se muestran los residuos cargados negativamente conservados en 
UCP4, en negro los residuos que conforman el sitio de unión de los nucleótidos de purina.  
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7.1.2 La UCP5 del Camarón 

 

La secuencia parcial de LvUCP5 consta de 1548 pb, con un codón de inicio 

ATG localizado en la posición 1, un codón de término TAG localizado en la 

posición 907, y un 3’ UTR parcial de 634 pb. Esta región codifica para una 

proteína deducida de 302 residuos de longitud con un peso molecular calculado 

de 33.177 kDa y pI de 9.58 (Figura 6). 

  
La secuencia de aminoácidos deducida de LvUCP5 del camarón muestra 

identidad con las secuencias de las proteínas UCP5 de los insectos como la 

mosca de la fruta Drosophila melanogaster (54% isoformas 5a y 5b, 

NP_729738.1 y NP_648501.1, respectivamente), el insecto chupa sangre 

Rhodnius prolixus (57%, Alvares-Bezerra et al., 2014), la abeja Apis mellifera 

(51%, XP_397152.2), la avispa Nasonia vitripennis (54%, XP_001606647.1), la 

chinche Cimex lectularius (57%, XP_014251704.1), el escarabajo del pino 

Dendroctonus ponderosae (55%, AEE63135.1), el ostión americano 

Crassostrea virginica (54%, ACQ57806.1) y el ostión japonés Crassostrea gigas 

(54%, XP_011435266.1). También con los homólogos de UCP5 de vertebrados 

como del bovino Bos taurus (46%, NP_001039610.1), la rata Rattus norvegicus 

(46%, NP_445953.1), y el humano Homo sapiens (45% isoformas 1 y 2, 

NP_001269124.1 y NP_001269125.1, respectivamente; 41% isoforma 3, 

NP_001269126.1 y 51% isoforma 4, NP_001269127.1) (Figura 7). 
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Figura 6. Secuencia de ADNc y deducida de aminoácidos de UCP5 del camarón 
blanco L. vannamei. Los codones de inicio y término se encuentran enmarcados y las 
firmas características de la familia de los acarreadores mitocondriales están 
sombreados en gris (Ježek, 2002). 

 

-5  gtgtaATGGGACTGAGCGATTGGCGCCCTTTTGTATACGGGGGCGTGTCTGCCTGCATA 

 1        M  G  L  S  D  W  R  P  F  V  Y  G  G  V  S  A  C  I 

 

55 GCAGAGTTTGGGACGTTTCCCATCGACACCACCAAGACTCGGCTGCAGATCCAAGGAGCC 

19  A  E  F  G  T  F  P  I  D  T  T  K  T  R  L  Q  I  Q  G  A 

 

115 CGCAGCGATGGGGGCCAGATCGTTGCCAAGCGATACAAGGGCATGATCCATGCTCTTCTC 

 39  R  S  D  G  G  Q  I  V  A  K  R  Y  K  G  M  I  H  A  L  L  

 

175 AAGATATCGAGTGAGGAAGGTGTCAGGGCATTGTATTTCGGTATTGCTCCAGCTGTCCTC 

 59  K  I  S  S  E  E  G  V  R  A  L  Y  F  G  I  A  P  A  V  L  

 

235 CGTCAGGCAACATATGGAACCATCAAGTTTGGCATTTATTACTCCCTGAAACAGATGCTG 

 79  R  Q  A  T  Y  G  T  I  K  F  G  I  Y  Y  S  L  K  Q  M  L  

 

295 ACAAAAAATCCCAATGAAGAGAGATTGGGCATCAACGTTTTTTGTGCAGTCACTGCAGGT 

 99  T  K  N  P  N  E  E  R  L  G  I  N  V  F  C  A  V  T  A  G  

 

355 GTGGTGTCAAGTGCTATGGCCAACCCCACTGACGTCCTGAAAGTCAGGTTACAGAGTGGG 

119  V  V  S  S  A  M  A  N  P  T  D  V  L  K  V  R  L  Q  S  G 

 

415 CGTTCCGACTTCAAGGAGAAGTCTCTCCTTCAGGCATTTATTAGTATATATAACCAGGAG 

139  R  S  D  F  K  E  K  S  L  L  Q  A  F  I  S  I  Y  N  Q  E  

 

475 GGAATACAGGGCCTATGGAGAGGAGTTTGCCCAACGGCGCAAAGAGCAGGGGTCATCGTA 

159  G  I  Q  G  L  W  R  G  V  C  P  T  A  Q  R  A  G  V  I  V  

 

535 GGAGTAGAGCTGCCAATTTACGACATGTGCAAACACTATTTCATCAAGATGAACTTGCTG 

179  G  V  E  L  P  I  Y  D  M  C  K  H  Y  F  I  K  M  N  L  L  

 

595 CCAGATAATTCTACAAACCACTTCTTGTCGAGCTTCATATCTAGCCTGGGGGGTGCAGTT 

199  P  D  N  S  T  N  H  F  L  S  S  F  I  S  S  L  G  G  A  V  

 

655 GCATCAACGCCTCTGGATGTTGTGAGGACACGCCTGATGAACCAAAGAAAACTTAAAGCT 

219  A  S  T  P  L  D  V  V  R  T  R  L  M  N  Q  R  K  L  K  A  

 

715 CCAGCTGCAGTAAGTGGCAATGGTGCTGTTTGTACATCCCCAGTGTATGCTAGCACTGCA 

239  P  A  A  V  S  G  N  G  A  V  C  T  S  P  V  Y  A  S  T  A  

 

775 GACTGTTTCATACAGACTGTTAAGGCTGAGGGACCCTTGGCTCTCTATAAGGGCTTTATC 

259  D  C  F  I  Q  T  V  K  A  E  G  P  L  A  L  Y  K  G  F  I  

 

835 CCTACATGGCTGAGACTTGGCCCATGGAACATCATCTTCTTTGTCACCTTCGAGCAACTC 

279  P  T  W  L  R  L  G  P  W  N  I  I  F  F  V  T  F  E  Q  L  

 

895 AAGAAGTTTTATTAGgttgtgtagcaactccattggacccatgtgaagctcaagacatct 

299  K  K  F  Y  * 

 

955 aatgaagttcctgttaccttccgaaggtctatgtggcattaagaagatctaatgggaaac 

1015 ctggtagcattaaagtgaagtgcagcttataatcttgttgtgatctatgtcatagatgga 

1075 gttcatggttcaaaaccatttcatgaactaaagagcatttcctggaatttcatgtctgat 

1135 gacttgcatttgttcacctacagagttgtccacttgatgaaagcaatggacaaa 
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192 
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224 

224 

224 

188 

188 

 
                   1

o 
            . 

L. vannamei            -----------------------------------------MGLSDWRPFVYGGVSACIA   

D. melanogaster        ----------------------------------------MGEVKDWRPFVYGGVASITA 

C. capitata            ----------------------------------------MSDVKDWRPFIYGGLASITA 

B. dorsalis            ---MQGVGTAT--TDFTQPQPHHLQQQQLQTQTRRKQQVPMNNVNDWRPFVYGGLASITA 

H. halys               -----------------------------------------MGERDWRPFVYGGLASCIA 

R. prolixus            -----------------------------------------MGERDWRPFVYGGLASCTA 

C. lectularius         -----------------------------------------MGERDWRPFVYGGLASCTA 

R. norvegicus          MGIFPGIILIFLRVKFATA------AVIVSGHQKSSALSHEMSGLNWKPFVYGGLASIVA 

B. taurus              MGIFPGIILIFLRVKFATA------AVIVSGHQKSATVSHEMSGLNWKPFVYGGLASIVA 

H. sapiens isoforma 1  MGIFPGIILIFLRVKFATA------AVIVSGHQKSTTVSHEMSGLNWKPFVYGGLASIVA 

C. virginica           -------------------------------------------MNDWRPFIYGGIASVAA 

C. gigas               -------------------------------------------MNDWRPFIYGGIASVAA 

                                                                    :*:**:***:::  * 

 

                                                                                            1o                                                       2o                     .
 

L. vannamei            EFGTFPIDTTKTRLQIQGARSDGGQIVAKRYKGMIHALLKISSEEGVRALYFGIAPAVLR 

D. melanogaster        EFGTFPIDTTKTRLQIQGQKIDQS-FSQLRYRGMTDAFVKISREEGLRALYSGIWPAVLR 

C. capitata            EFGTFPIDTTKTRLQIQGQKIDQT-FSQLRYRGMTDAFVKISQEEGLRALYSGIWPAVLR 

B. dorsalis            EFGTFPIDTTKTRLQIQGQKIDQT-FSQLRYRGMTDAFIKISQEEGLRALYSGIWPAVLR 

H. halys               ELGTFPIDTTKTRLQVQGQKFDKK-CASLKYRGMTDALLKISKQEGFIALYSGISPAVLR 

R. prolixus            EFGTFPIDTTKTRLQVQGQKIDSH-YAHLKYRGMTDAFLKISKQEGFSALYSGIWPAVLR 

C. lectularius         EFGTFPIDTTKTRLQVQGQIIDRS-CTRLRYRGMTDAILKISKQEGFKAFYYGIWPAVLR 

R. norvegicus          EFGTFPVDLTKTRLQVQGQSIDVR-FKEIKYRGMFHALFRIYREEGILALYSGIAPALLR 

B. taurus              EFGTFPVDLTKTRLQVQGQSIDVR-FKEIKYRGMFHALFRIYKEEGVLALYSGIAPALLR 

H. sapiens isoforma 1  EFGTFPVDLTKTRLQVQGQSIDAR-FKEIKYRGMFHALFRICKEEGVLALYSGIAPALLR 

C. virginica           ESGTFPIDTTKTRLQVQGQTIDVR-LKEIKYRGMVHALKRIYAEEGVRALYSGLVPALLR 

C. gigas               ESGTFPIDTTKTRLQVQGQTIDAR-LKEIKYRGMIHALKRIYAEEGIRALYSGLVPALLR 

                       * ****:* ******:**   *       :*:** .*: :*  :**. *:* *: **:** 

 

 

                                                                                   2o                                               3o                              .                                                 
L. vannamei            QATYGTIKFGIYYSLKQMLTK-------NPNEERLGINVFCAVTAGVVSSAMANPTDVLK 

D. melanogaster        QATYGTIKFGTYYTLKKLANERGLLIN-EDGSERVWSNILCAAAAGAISSAIANPTDVLK 

C. capitata            QATYGTIKFGTYYTLKKYANNYGLLVDHETGSERVWANILCAATAGAVSSAIANPTDVLK 

B. dorsalis            QATYGTIKFGTYYTLKKYAHNYGLLVDHETGAERVWANILCAATAGAVSSAIANPTDVLK 

H. halys               QATYGTIKFGSYYSLKDFLE---------NGEESVSTNICCAVVAGMVSSAIANPTDVLK 

R. prolixus            QATYGTIKFGTYYTLKDIFV--------KNEEDNVGVNICCAVIAGMVSSAIANPTDVIK 

C. lectularius         QATYGTIKFGTYYSLKSFLV--------N-GEEDVTVNICCAVVAGMVSSAIANPTDVLK 

R. norvegicus          QASYGTIKIGIYQSLKRLFVE-------RLEDETLLINMICGVVSGVISSTIANPTDVLK 

B. taurus              QASYGTIKIGIYQSLKRLFVE-------RLEDETLLINMICGVVSGVISSAIANPTDVLK 

H. sapiens isoforma 1  QASYGTIKIGIYQSLKRLFVE-------RLEDETLLINMICGVVSGVISSTIANPTDVLK 

C. virginica           QSAYGTIKIGVYYSLKGFYVR-------NPEDETLPINVFCGVVAGVVGSVVSNPTDVLK 

C. gigas               QSAYGTIKIGVYYSLKGIIVP-------NPDDETLPINVFCGVVAGVVGSVISNPTDVLK 

                       *::*****:* * :**                : :  *: *.. :* :.*.::*****:* 

 

       

                                            2o                                                                  4o                                 3o       .       
L. vannamei            VRLQSGRSDFKEKSLLQAFISIYNQEGIQGLWRGVCPTAQRAGVIVGVELPIYDMCKHYF 

D. melanogaster        VRMQVHGKGQH-KGLLGCFGEIYKYEGVRGLWRGVGPTAQRAVVIASVELPVYDFCKLQL 

C. capitata            VRMQVHGKSAHQHGLIGSFLEIYRFEGVRGLWRGVGPTAQRAVVIASVELPVYDFCKMQL 

B. dorsalis            VRMQVHGKAAHQHGLLGSFLEIYRYEGVRGLWRGVGPTAQRAVVIASVELPVYDFCKMQL 

H. halys               VRMQVLGMD-NRLGLFACFKDIYNLEGLSGLWRGVGPTSQRAAVIAAVELPIYDFCKHCL 

R. prolixus            VRMQVLGVH-NHRSLIACFQDVYKNEGISGLWRGVGPTSQRAAVIAAVELPVYDSCKHYL 

C. lectularius         VRMQVLGGSYEKRGLFACFKEVYRNEGIGGLWRGVGPTSQRAAVIAAVELPVYDFCKHQL 

R. norvegicus          IRMQAQGSLF-QGSMIGSFIDIYQQEGTRGLWRGVVPTAQRAAIVVGVELPVYDITKKHL 

B. taurus              IRMQAQGSLF-QGSMIGSFIDIYQQEGTRGLWRGVVPTAQRAAIVVGVELPVYDITKKHL 

H. sapiens isoforma 1  IRMQAQGSLF-QGSMIGSFIDIYQQEGTRGLWRGVVPTAQRAAIVVGVELPVYDITKKHL 

C. virginica           VRMQAQRENGGRETFSQAFIKIYKQEGVSGLWRGVSPTAQRAATVAGVILPAYDICKFQL 

C. gigas               VRMQAQKENGGRETFTQAFVKIYKQEGVPGLWRGVSPTAQRAATVAGVILPAYDICKFQL 

                       :*:*          :  .* .:*. **  ****** **:***  :..* ** **  *  : 
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254 
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239 
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273 
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246 
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303 

303 

338 

289 

288 

288 

333 

333 

333 

305 

305 

 

                                                                         5o                                                           3o                                             .              
L. vannamei             IKMNLLPDNSTNHFLSSFISSLGGAVASTPLDVVRTRLMNQRKLKAPAAVSGNGAVCTSP 

D. melanogaster         --MNAFGDHVGNHFISSFIASLGSAIASTPIDVIRTRLMNQRPVSITMN-GVVTAAATPK 

C. capitata             --MNTFGDHVANHFISSFIASLGSAVASTPIDVIRTRLMNQRHLTVV---DGVTVTNTQK 

B. dorsalis             --MTAFGDHVANHFVSSFIASLGSAIASTPIDVIRTRLMNQRHLTVV---NGVAVANTQK 

H. halys                --KSKIGDSVSNHFISSFIASLGTAVASTPLDVLRTRLMNQRKFIITD-------RKSSN 

R. prolixus             --KDHLGDTVTNHFVSSFIASLGSAIASTPLDVIRTLMNQRKLLSVK---------TSDK 

C. lectularius          --MERFGDNITNHFISSFTASIGSAVASTPLDVVRTRLMNQRRLLVG---------GNNK 

R. norvegicus           IVSGMLGDTILTHFVSSFTCGLAGALASNPVDVVRTRMMNQRAIV-----------GHVD 

B. taurus               ILSGLMGDTILTHFVSSFTCGLAGALASNPVDVVRTRMMNQRAIV-----------GHVD 

H. sapiens isoforma 1   ILSGMMGDTILTHFVSSFTCGLAGALASNPVDVVRTRMMNQRAIV-----------GHVD 

C. virginica            RHNLQLEDSMSTHFMASFMAGLVGAVFSTPIDVVKTRMMNQKKYKPSVL--KSGGVEAAP 

C. gigas                RHNLHLEDSMSTHFMASFAAGLVGAVFSTPIDVVKTRMMNQKKYKPSLL--KSGGVEAAP 

                             : *   .**::** ..:  *: *.*:**::* : :::                   

 

 

                                                      6o                4o         .               
L. vannamei             VYASTADCFIQTVKAEGPLALYKGFIPTWLRLGPWNIIFFVTFEQLKKFY- 

D. melanogaster         LYSGSLDCAVQTIRNEGLPALYKGFIPTWVRMGPWNIIFFITYEQLKKY-- 

C. capitata             LYKGSFDCAVQTVRNEGLLALYKGFIPTWVRMGPWNIIFFITYEQLKKL-- 

B. dorsalis             LYKGSFDCAVQTVRNEGILALYKGFIPTWVRMGPWNIIFFITYEQLKKL-- 

H. halys                IYKGTLDCLIQTVKNEGIMALYKGFIPTWIRMGPWNIIFFITFEQFKKIF- 

R. prolixus             IYTGSIDCLLQTVKNEGFLALYKGFVPTWVRMGPWNIIFFITYEQLKKFY- 

C. lectularius          IYTGSIDCLIQTVRHEGFLALYKGFTPTWVRMGPWNIIFFITYEQLKKFY- 

R. norvegicus           LYKGTLDGILKMWKHEGFFALYKGFWPNWLRLGPWNIIFFITYEQLKRLQI 

B. taurus               LYKGTLDGILKMWKHEGFFALYKGFWPNWLRLGPWNIIFFITYEQLKRLQI 

H. sapiens isoforma 1   LYKGTVDGILKMWKHEGFFALYKGFWPNWLRLGPWNIIFFITYEQLKRLQI 

C. virginica            IYKSSLDCLIRTVKTEGPCALYKGFCPTWVRLGPWNIIFFMMYEQLKKVY- 

C. gigas                IYKSSIDCLIQTVKSEGPRALYKGFCPTWVRLGPWNIIFFMMYEQLKKVY- 

                        :* .: *  ::  : **  ****** *.*:*:********: :**:*:    

 
Figura 7. Alineamiento múltiple de secuencias de la UCP5 en diversas especies. 
Los residuos con identidad alta se encuentran marcados con (*), los que presentan 
similitud alta con (:) y los residuos con similitud débil (.). Los residuos subrayados con 
(_   ) son el segmento citosólico, (    )  el segmento transmembranal, (    ) son el 
segmento de la matriz y (    ) la hélice transmembrana (Ježek y Urbánková, 2000). 
Sombreados en gris claro están los residuos prolina y en gris se muestran los residuos 
cargados negativamente conservados en UCP4, en negro los residuos que conforman 
el sitio de unión de los nucleótidos de purina. 

 
 
 
En este estudio, el análisis de las secuencias primarias de aminoácidos muestra 

que LvUCP4 y LvUCP5 conservan los residuos cargados negativamente Glu34 

(en UCP4) y Glu20 (en UCP5) situados en la hélice transmembranal 1 (TMH1), 

los cuáles podrían estar implicados en la unión de los protones en las UCPs 

(Echtay et al., 2000). De manera adicional, tanto LvUCP4 como LvUCP5 

conservan los 3 residuos de prolina en las hélices de número impar (TMH1, -3 y 

-5) y los 3 residuos de arginina en las hélices de número par (TMH2, -4 y -6) 

que se ha propuesto son esenciales para la unión de nucleótidos de purina 

(Figuras 5 y 7). Basados en lo anterior, se sugiere que las dos proteínas 
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deducidas identificadas en el camarón con alta homología a otras UCPs, son 

proteínas putativas desacoplantes UCP4 y UCP5, que podrían exhibir la 

capacidad de transportar protones a través de la MIM y ser sensibles a 

nucleótidos de purina (Echtay et al., 2000; Hoang et al., 2012). 

 
 
 

7.2   Modelación in silico de las UCPs de L. vannamei 
 
 

De acuerdo a los análisis realizados, ambas secuencias de aminoácidos del 

camarón LvUCP4 y LvUCP5, incluyen las firmas PxD/ExxK/RxK/R (donde x es 

cualquier aminoácido), las cuales son motivos comunes en la estructura de la 

familia de acarreadores de soluto mitocondrial (Ježek, 2002). Estos motivos se 

encuentran en 3 regiones repetidas, en LvUCP4 fueron ubicados en las 

posiciones 39-47, 142-150 y 243-251. Mismas que incluyen una sustitución en 

la segunda firma conservada en las secuencias de UCP4, encontrándose un 

residuo Glu149, que es un aminoácido polar sin carga, en lugar de una Arg que 

es un aminoácido de carga positiva. De acuerdo con Krauss et al., (2005) la 

carga conferida por la arginina puede formar puentes de sal que podrían 

fortalecer la conformación cerrada de la hélice. En el caso de la secuencia 

LvUCP5 las firmas se ubicaron en las posiciones 25-33, 127-135 y 222-230 

siendo regiones conservadas en su totalidad. 

 
La conformación global de LvUCP4 y LvUCP5 se asemeja a la proteína UCP2 

de ratón (Mus musculus), el único estudio reportado sobre la estructura de las 

UCPs (Berardi et al., 2011). A pesar de que las proteínas deducidas del 

camarón únicamente comparten un 36% de identidad con la secuencia de 

aminoácidos de UCP2, el modelo predictivo que se construyó permite observar 

que las estructuras secundarias de LvUCP4 y LvUCP5 (Figura 8A y 9A) tienen 

una estructura tripartita. Esta estructura consta de 3 regiones hidrofóbicas 

conformadas por dos hélices α cada una, que se extienden a través de la MIM 

atravesándola 6 veces, así cada hélice transmembranal ha sido denominada 
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como TMH1-6. Las 2 hélices adjuntas que forman cada región repetida están 

conectadas por una hélice anfipática (APH) orientada hacia la matriz (Figuras 

8B y 9B). Los extremos N- (marcados en azul oscuro) y C-terminales (marcados 

en rojo) de estas proteínas se encuentran en el espacio intermembranal (Figura 

8A y 9A). 
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Figura 8. Modelo estructural predictivo de la LvUCP4. A) Estructura secundaria 
B) Vista del canal desde la matriz con estructura secundaria y la representación 
de la superficie. C) Posiciones de los residuos de prolina conservados en las 
torceduras de las TMH1, TMH2 y TMH3 D) Vista desde el espacio intermembranal 
de los residuos conservados de arginina. E) Vista desde la matriz mitocondrial y 
distribución espacial de las cargas de los residuos en LvUCP4, las cargas 
positivas marcadas en azul, los residuos de carga negativa marcados en rojo y los 
residuos de carga neutra en blanco, vista desde la matriz 
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Figura 9. Modelo estructural predictivo de la LvUCP5. A) Estructura secundaria 
B) Vista del canal desde la matriz con estructura secundaria y la representación 
de la superficie. C) Posiciones de los residuos de prolina conservados en las 
torceduras de las TMH1, TMH2 y TMH3 D) Vista desde el espacio intermembranal 
de los residuos conservados de arginina. E) Vista desde la matriz mitocondrial y 
distribución espacial de las cargas de los residuos en LvUCP5, las cargas 
positivas marcadas en azul, los residuos de carga negativa marcados en rojo y los 
residuos de carga neutra en blanco, vista desde la matriz 
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En ambas proteínas del camarón se identificaron también los residuos de 

prolina característicos de los miembros de la familia de los acarreadores de 

soluto mitocondrial. En LvUCP4, éstos se localizan en las posiciones Pro39 

(TMH1), Pro142 (TMH3) y Pro303 (TMH5) (Figura 8C), mientras que en 

LvUCP5 se localizan en la Pro25 en la TMH1, Pro127 en la TMH3 y Pro222 en 

la TMH5 (Figura 9C). Se ha reportado que los residuos de prolina conservados 

inducen en las TMH1, TMH3 y TMH5 una torcedura distintiva las cuales 

permiten que las hélices sean más largas (Berardi et al., 2011). 

 

Previos reportes han mostrado que en la UCP1 de humano hay 3 residuos de 

arginina, Arg83 (TMH2), Arg182 (TMH4) y Arg276 (TMH6), que son esenciales 

para la unión de los nucleótidos de purina como el GDP, ADP, ATP o GTP, los 

cuales funcionan como inhibidores ya que revierten el efecto del 

desacoplamiento mediante la inhibición de la fuga de protones inducida 

(Yamaguchi et al., 2004; Krauss et al., 2005; Vercesi et al., 2006) . En el 

presente estudio fue posible identificar los residuos de arginina en ambas 

proteínas desacoplantes del camarón. En la LvUCP4 se ubicaron en las 

posiciones Arg92 (TMH2), Arg192 (TMH4) y Arg294 (TMH6) (Figura 8D) y en 

LvUCP5 en la posición Arg79 (TMH2), Arg173 (TMH4) y Arg283 (TMH6) (Figura 

9D). 

 

El análisis estructural de los residuos en el modelo predictivo de las UCPs del 

camarón, indican que la distancia promedio entre los residuos de arginina es 

>10 Å, dicho valor es consistente con lo encontrado por Hoang (2011), quien 

reportó que los grupos fosfato del ATP se pueden alinear en el centro del 

“bolsillo de argininas” de la UCP2 de humano. Hoang sugirió que la molécula de 

ATP podría interactuar electrostáticamente con los 3 residuos de Arg, por lo que 

la unión de ATP a la UCP podría ocurrir localmente y no inducir cambios 

estructurales drásticos en la proteína. 
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De acuerdo al modelo espacial predictivo de LvUCP4 y LvUCP5, se observó 

que el espacio embebido en la MIM tiene una carga neutra hacia el exterior; sin 

embargo, existe una alta carga positiva en la cavidad de las UCPs como se 

demuestra en las figuras (8E y 9E). Lo anterior va de acuerdo con las siguientes 

observaciones: en primer lugar, la MIM contiene una alta cantidad de lípidos 

cargados negativamente, que están en contacto directo con las proteínas. Los 

nucleótidos de purina (con cargas -4 o -3) se unen a las cargas positivas de la 

cavidad de las UCPs inhibiendo la fuga de protones y finalmente, las UCPs 

también pueden mediar el transporte de aniones. Por lo tanto, el potencial 

electrostático positivo de las UCPs podría participar en la mejora de su actividad 

y regulación (Echtay, 2007; Hoang, 2011).  

 

Al realizar la superposición estructural de ambas proteínas LvUCP4 y LvUCP5 

(Figura 10), se identificó un giro beta anti-paralelo adicional en LvUCP5, 

ubicado en un lazo de la hélice transmembranal 5 y la hélice anfipática 3 en el 

lado de la proteína localizado en la matriz mitocondrial. Dicho giro consta de 10 

residuos (RKLKAPAAVS), mismo que no se encuentra presente en las 

secuencias aminoacídicas de UCP5 en los insectos, pero si se encuentra como 

una inserción única en las UCP5 de varios invertebrados marinos (Figura 11). 

Dentro de los aminoácidos que conforman está inserción, Lys234 es el residuo 

conservado, por lo que se propone que este aminoácido de carga positiva es 

esencial para la formación del giro beta anti-paralelo de UCP5. Además, se 

sugiere que esta inserción podría representar una característica adaptativa de 

UCP5 en los organismos acuáticos. Sin embargo, se requiere obtener la 

estructura cristalográfica de estas UCPs para hacer estudios más detallados y 

probar esta hipótesis.  
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Figura 10. Alineamiento estructural de LvUCP4 y LvUCP5. Los elementos de 
estructura secundaria de las UCPs se muestran en diagrama de listones, con la 
proteína UCP4 en verde y UCP5 en cian. En rojo el giro beta anti-paralelo 
correspondientes a UCP5. 

 
 
 

 
Figura 11. Alineamiento estructural de UCP5 de L. vannamei y diversos 
invertebrados marinos. Donde la estructura del camarón se muestra en cian, la del 
cangrejo cacerola Limulus polyphemus se muestra en verde, la de la babosa marina 
Aplysia californica en amarillo, y las de los ostiones Crassostrea gigas en azul y 
Crassostrea virginica en naranja. 
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En un análisis estructural teórico de LvUCP4 y LvUCP5 adicional, usando como 

templado la proteína del translocador de nucleótidos de adenina (ANT1) de Bos 

taurus (acceso PDB: 1OKC; Pebay-Peyroula et al., 2003; datos no mostrados), 

se encontraron semejanzas importantes entre ambas proteínas. Lo anterior 

apoya la hipótesis de que los miembros de la superfamilia de acarreadores 

tienen una estructura muy conservada, y que las pequeñas variaciones 

detectadas en los pliegues de los lazos y sus cargas determinan la 

especificidad de unión al sustrato en el canal de la proteína (Kunji, 2004; Nury 

et al., 2006). 

 

Las principales diferencias entre las estructuras de las UCPs de L. vannamei y 

la ANT1 de B. taurus están en la ubicación de las hélices anfipáticas, pues en la 

ANT1 las APHs se pliegan hacia dentro del canal, cercanas a las TMHs con 

numeración impar; mientras que, en las UCPs del camarón, las hélices 

anfipáticas se ubican por fuera del canal, pero cerca de las TMHs con 

numeración impar.  

 

Otra diferencia entre las proteínas de ambas especies es la torcedura conferida 

por los residuos conservados de Pro que en las TMHs de la ANT de bovino 

cierran el canal interior haciéndolo más pequeño (Figuras 8A, 8C, 9A y 9C). En 

consecuencia, en las UCPs del camarón, el lado del canal hacia la matriz 

mitocondrial es más abierto que en la ANT1 (Pebay-Peyroula et al., 2003; 

Berardi et al., 2011). El tamaño de la apertura del canal de estas proteínas 

podría sugerir la multifuncionalidad de las mismas, tal como lo indica la 

hipótesis de Emre et al. (2007), quienes proponen que las UCPs ancestrales 

eran capaces de acarrear varios tipos de moléculas. Sin embargo, la relevancia 

funcional de estas diferencias estructurales en los modelos teóricos se podrá 

demostrar cuando se obtenga la estructura experimental. 
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7.3   Relaciones Filogenéticas de las UCPs del Camarón 

 

El análisis filogenético de LvUCP4 y LvUCP5 se realizó utilizando un total de 

36 secuencias de las proteínas desacoplantes UCP1, UCP2, UCP3, UCP4 y 

UCP5 de organismos clasificados en varios grupos taxonómicos. Además, se 

incluyeron en el análisis 7 secuencias del translocador de nucleótidos de 

adenina (ANT). El ANT es miembro de la superfamilia de los acarreadores de 

solutos mitocondrial, considerado como un portador primitivo cuyas 

características y metabolitos transportados está relacionado con las UCPs y 

se propuso como un ancestro común a partir del cual las UCPs evolucionaron 

(Kuan y Saier, 1993).  

 

Para el análisis filogenético se incluyeron 9 secuencias diferentes de UCPs de 

insectos, 2 de nemátodos y 4 de mamíferos. El cladograma resultante mostró 

que LvUCP4 y LvUCP5 se agruparon en diferentes clados, cada uno 

correspondiente con sus respectivos homólogos. La proteína deducida 

LvUCP4 y las UCPs de especies de insectos se agrupan en un único clado, 

que está separado de los clados de mamíferos, nemátodos y copépodos 

(Figura 12).  

 

Por su parte, la proteína deducida LvUCP5 también se agrupa con las 

proteínas homólogas de los insectos (Figura 12), mientras que las UCPs 

homólogas de los vertebrados se encuentran en un clado diferente al igual 

que en el caso de las UCP4; enraizando el árbol se observaron las secuencias 

proteicas de los ANTs (Figura 12). Estos resultados muestran que los 

homólogos de UCP de Litopenaeus vannamei comparten porcentajes de 

identidad más altos con las UCPs 4 y 5 de otras especies, que con otras como 

las UCPs 1, 2 y 3, mientras que el grupo filogenético más relacionado con los 

crustáceos son los insectos. 
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De acuerdo a los hallazgos de Emre et al. (2007), se sabe que la UCP1 se 

originó a partir de una proteína tipo ANT y que a través de dos rondas de 

duplicación de genes se presentó la evolución temprana que dió origen a las 

UCP3 y UCP2 en los vertebrados (Hanák y Ježek, 2001). Se sabe que 

durante la evolución del linaje de los vertebrados, el aumento de la 

complejidad fue acompañado por la duplicación de genes o genomas 

tempranos. Lo anterior puede explicar el aumento del número de homólogos 

de las UCP en mamíferos en comparación con los insectos y crustáceos(Emre 

et al., 2007).  

 

Por otro lado, según la hipótesis de Sokolova y Sokolov (2005), la divergencia 

genética de la familia de las proteínas desacoplantes UCP se produjo muy 

temprano en la evolución, antes de que los protóstomos y los deuteróstomos 

divergieran. Esta divergencia genética temprana sería entonces la razón de la 

diversidad de funciones celulares que estas proteínas, llevan a cabo, 

incluyendo la regulación fisiológica de la fuga de protones, la producción de 

EROS mitocondrial y la apoptosis. Por ejemplo, las funciones termogénicas de 

la UCP1 probablemente se establecieron más tarde en la evolución a través 

de la mejora de las propiedades de desacoplamiento basales compartidos por 

estas proteínas (Sokolova y Sokolov, 2005). 



 
 

 

57 
 

 

Figura 12. Árbol filogenético de las proteínas desacoplantes mitocondriales. 
Construido utilizando el método del vecino más cercano con la supresión de pares de 
secuencias de aminoácidos. Los números por arriba/debajo de los nodos indican los 
porcentajes de arranque no paramétricos del bootstrap (1000 repeticiones). 

 Bos taurus 

 Mus musculus 

 Homo sapiens

UCP1

 Homo sapiens 

 Bos taurus

 Mus musculus 

UCP2

 Bos taurus 

 Mus musculus 

 Homo sapiens isoforma 

 Homo sapiens isoforma 

UCP3

 Drosophila melanogaster 

 Aedes aegypti 

 Acyrthosiphon pisum 

 Rhodnius prolixus 

 Zootermopsis nevadensis

 Pediculus humanus corporis 

 Tribolium castaneum

 Litopenaeus vannamei 

 Bos taurus 

 Mus musculus 

 Rattus norvegicus

 Homo sapiens isoforma 1

 Homo sapiens isoforma 2

 Caligus rogercresseyi

 Caenorhabditis elegans

 Caenorhabditis briggsae

UCP4

 Cimex lectularius

 Rhodnius prolixus 

 Halyomorpha halys 

 Dendroctonus ponderosae 

 Nasonia vitripennis 

 Apis mellifera

 Drosophila melanogaster

 Bactrocera dorsalis

 Ceratitis capitata

 Litopenaeus vannamei

 Limulus polyphemus

 Homo sapiens isoforma 2

 Homo sapiens isoforma 3

 Homo sapiens isoforma 1

 Homo sapiens isoforma 4

 Bos taurus 

 Rattus norvegicus 

 Aplysia californica 

 Crassostrea virginica 

 Crassostrea gigas

UCP5

 Rattus norvegicus 

 Mus musculus 

 Scylla paramamosain

 Portunus trituberculatus 

 Litopenaeus vannamei 

 Penaeus monodon 

 Marsupenaeus japonicus

ANT

100

100

100

100

100

99

100

98

93

100

91

90

93

89

83

82

97

98

72

63

62

60

99

52

100

96

100

51

100

51

99

100

42

42

100

64

36

99

75

52

99

90

100

90

34

39

77

55

27

27



 
 

 

58 
 

7.4   Expresión de los Transcritos LvUCP4 y LvUCP5 en Diferentes Tejidos 

del Camarón Blanco 

 

7.4.1 Integridad y Limpieza del ARN Total 

 

Se realizaron las extracciones de ARN total de varios tejidos y órganos del 

camarón incluyendo: pleópodos (Pl), branquias (Br), pedúnculo ocular (PO), 

glándula digestiva (Hp), músculo (M), corazón (Co), cordón nervioso (Cn) e 

intestino del camarón blanco (In). La Figura 13 muestra el patrón de bandeo de 

ARN ribosomal similar en todas las muestras, en donde la presencia de las 

subunidades 28S y 18S observadas corrobora la integridad del ARN total 

aislado. 

 
 
 

 

Figura 13. Integridad del ARN total aislado de tejidos y órganos del camarón 
blanco L. vannamei. Donde (CN) cordón nervioso, (Co) corazón, (IN) intestino, (PO) 
pedúnculo ocular, (Br) branquias, (Hp) glándula digestiva, (M) músculo y (Pl) 
pleópodos. 

 

28S 

 

18S 



 
 

 

59 
 

En la Figura 14 se muestran las amplificaciones de tripsina a partir de las 

muestras de ARN de los tejidos (Pl, Hp, Br, M, PO y Co) que fueron utilizados 

como templado en las reacciones de PCR y el control positivo (+) a partir de 

ADNg de Hp. En el carril + se observa a la banda que corresponde al producto 

de PCR de 166 pb donde se utilizó ADN como templado. En los carriles de Pl, 

Hp, Br, M, PO y Co la ausencia de bandas corrobora que el ARN total está libre 

de contaminación con ADNg. Posteriormente, se realizó la síntesis de ADNc de 

todas las muestras para después amplificar los fragmentos de las proteínas de 

interés. 

 
 
 

 

Figura 14. Eliminación de ADN genómico en las muestras de ARN total del 
camarón. Donde Kb plus: marcador de peso molecular 1 Kb Plus DNA Ladder 
(Invitrogen), (Pl) pleópodos, (Hp) glándula digestiva, (Br) branquias, (M) músculo, (PO) 
pedúnculo ocular, (Co) corazón y (+) control positivo. 

 
 
 

7.4.2 Expresión Relativa de LvUCP4 y LvUCP5 

 

Los intentos para determinar las funciones fisiológicas de las distintas UCPs se 

han basado en su patrón de expresión en diversos tejidos. Debido a los bajos 
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niveles de expresión (con la excepción de UCP1 en BAT), la función 

termogénica de UCP2, UCP3, UCP4 y UCP5 se ha excluido y como función 

más relevante se ha propuesto la atenuación de la producción de EROS 

mitocondrial (Alán et al., 2009). En este estudio, se encontró que el transcrito de 

la LvUCP4 se expresa en todos los tejidos/órganos analizados del camarón, por 

lo cual se determinó que esta proteína es de expresión ubicua; la expresión de 

LvUCP4 en la glándula digestiva o hepatopáncreas demostró ser mayor que en 

el resto de los tejidos.  

 

Por otro lado, se observó que LvUCP5 sólo se expresa en tres de los tejidos 

probados en este estudio, en branquias, músculo y pleópodos siendo las 

branquias donde se expresan los niveles más altos (Figura 15), por lo que se 

concluyó que LvUCP5 cuenta con expresión tejido-específica como ocurre en 

los ratones (Yu et al., 2000) . De acuerdo a estos resultados, el tejido óptimo 

para realizar la evaluación de los niveles de los transcritos de las proteínas 

desacoplantes y las enzimas antioxidantes del camarón blanco Litopenaeus 

vannamei son las branquias. 

 
 
 

 

Figura 15. Expresión de LvUCP4 y LvUCP5 en diferentes tejidos/órganos de L. 
vannamei. Dónde: (Pl) pleópodos, (Hp) glándula digestiva, (Br) branquias, (M) 
músculo, (Co) corazón, (Cn) cordón nervioso y (In) intestino. 

 
 
 
Un comportamiento de la expresión similar se observó en el insecto R. prolixus, 

donde el ARNm de RpUCP4 fue altamente expresado en el intestino medio y en 

el músculo del vuelo anterior, y en pequeñas cantidades en los ovarios. Del 
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mismo modo, el intestino de las larvas de D. melanogaster muestra altos niveles 

de mRNA de un homólogo UCP4 (Alves-Bezerra et al., 2014). 

 

Como se ha mencionado anteriormente, en los mamíferos los transcritos de las 

proteínas UCP4 y UCP5 se expresan de manera tejido-específica; 

principalmente en el cerebro, donde su función parece ser un sistema de 

protección para evitar daños del estrés oxidativo (Ramsden et al., 2012). 

Aunque no exista una descripción detallada de la distribución regional en el 

cerebro humano, se supone que este sigue el patrón que se presenta en los 

roedores. En el ratón, UCP5 se expresa fuertemente en la amígdala, en el 

núcleo del hipotálamo dorsomedial, el hipocampo, el núcleo talámico 

paraventricular, el núcleo talámico dorsal medio y el hipotálamo ventromedial 

(Sanchis et al 1998;. Huang et al 2011). UCP4 aparece en las neuronas y en 

menor medida en los astrocitos de tejido neuronal murino en los primeros 12-14 

días del desarrollo embrionario (Smorodchenko et al., 2011).  

 
 
 

7.5   Efecto de la Hipoxia y Reoxigenación en la Expresión Génica de las 

UCPs y las Enzimas Antioxidantes del Camarón 

 

7.5.1 Lactato en el Plasma de los Organismos Sometidos a Hipoxia y 

Reoxigenación 

 

Para confirmar el efecto de la hipoxia y reoxigenación en los camarones 

sometidos al bioensayo antes descrito, se analizaron los datos de la 

concentración de L- lactato en el plasma de los organismos (Martinez-Cruz et 

al., 2012). Como se muestra en la figura 16, hubo un incremento significativo 

(p< 0.05) en los animales en condiciones de hipoxia (1.5 mg/L) respecto a los 

camarones en normoxia (6 mg/L); sin embargo, no se encontraron diferencias 

entre los grupos expuestos a 2 y 6 mg/L de oxígeno disuelto (p > 0.05; Figura 
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16). En los crustáceos, la acumulación de lactato en plasma representan una 

respuesta típica a la hipoxia y una medición directa del metabolismo anaeróbico 

(Ellington, 1983). 

 

Los resultados muestran que la concentración de oxígeno disuelto por debajo 

de 1.5 mg/L determina el incremento en la concentración de lactato en el 

plasma del camarón. En condiciones de hipoxia la concentración de lactato 

incrementó significativamente hasta 11 veces con respecto a la concentración 

de lactato en normoxia. Una vez que el sistema fue reoxigenado por 6h la 

concentración de lactato disminuyó sin llegar a las concentraciones iniciales. 
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Figura 16. Concentración de L-lactato en el plasma del camarón blanco L. 
vannamei expuesto a normoxia, hipoxia y reoxigenación. Letras diferentes indican 
diferencias significativas (p <0,05). Las barras representan las medias ± error estándar. 

 
 
 
Estos resultados concuerdan con lo anteriormente reportado para L. vannamei 

por Racotta et al., 2002; Martinez-Cruz et al., 2011; Jimenez-Gutierrez et al., 

2013, y para otras especies de crustáceos como Marsupenaeus japonicus (Abe 

et al., 2007), Parastacus defossus, Parastacus brasiliensis (da Silva-Castiglioni 
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et al., 2011). Dichos estudios reportaron incrementos significativos en la 

concentración de lactato en el plasma cuando las concentraciones de oxígeno 

disuelto eran menores a 2 mg/L de OD. Estudios previos han demostrado que 

frente a la hipoxia, HIF-1 es el factor de transcripción responsable de inducir la 

expresión de la lactato deshidrogenasa (LDH), misma que se encarga de la 

producción de lactato a partir de piruvato en el último paso de la glucólisis 

anaeróbica. De esta manera, el lactato es el principal producto del metabolismo 

anaerobio en los crustáceos, por lo que varias especies presentan una alta 

concentración de este metabolito cuando se enfrentan a condiciones de hipoxia. 

Sin embargo, cuando las concentraciones de oxígeno se restablecen, el lactato 

puede ser oxidado a CO2 y H2O, excretado o puede convertirse en glucógeno 

(Ellington, 1983; Soñanez-Organis et al., 2012). 

 
 
 

7.5.2 Cuantificación del ARNm de las UCPs y las Enzimas Antioxidantes 

Tiorredoxina (TRX), Glutatión-Peroxidasa (GPX), Catalasa (CAT) y 

Superoxido Dismutasa de Manganeso (MnSOD) 

 

Se evaluó la expresión relativa de UCP4, UCP5, TRX, GPX, CAT y MnSOD y 

L8 (como gen de referencia) en las branquias de los organismos sometidos a 

hipoxia y reoxigenación y sus respectivos controles en normoxia. Para 

determinar las eficiencias de amplificación de los productos de PCR, se hicieron 

rangos dinámicos para cada par de oligonucleótidos (Figura 17). Por un análisis 

de regresión, se obtuvo el valor de ajuste (R2) a un modelo lineal y se obtuvo la 

pendiente. Con base en estos resultados se calcularon las eficiencias de 

amplificación de los genes evaluados. La eficiencia de amplificación de L8 fue 

95%, para LvUCP4 98%, para LvUCP5 98% y 97% para la MnSOD, como 

representante del grupo de enzimas antioxidantes, cumpliéndose así el 

supuesto establecido por Livak y Schmittgen (2001) para el análisis de los 

resultados por el método 2-∆∆Ct. 
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Figura 17. Comparación de los rangos dinámicos de cada gen. 

 
 
 
En la Figura 18 se muestra la expresión relativa de los ARNm de los principales 

antioxidantes del camarón y ambas proteínas desacoplantes bajo el efecto de la 

hipoxia y reoxigenación. 

 

El análisis estadístico de los resultados muestran que los niveles de ARNm de 

LvUCP4 y LvUCP5 de los grupos experimentales: normoxia, hipoxia y 

reoxigenación no presentaron diferencias significativas (p<0.05). Sin embargo, 

se observó que en los transcritos de LvUCP4 con respecto a la normoxia, hubo 

un 35% de decremento en los niveles de LvUCP4 durante la hipoxia (2mg/L) y 

del 56% en hipoxia (1.5mg/L) y una disminución del 75% cuando el organismo 

fue reoxigenado (Figura 18A). Mientras que para LvUCP5 respecto a la 

normoxia, hubo un decremento del 20% durante la hipoxia (2 mg/L) y del 40% 

cuando el camarón fue reoxigenado (Figura 18B).  
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Respecto a los cambios observados en los niveles de transcritos de las enzimas 

antioxidantes, se observan respuestas diferentes en las condiciones evaluadas, 

en donde únicamente hubo diferencias estadísticas en los transcritos de GPX 

entre la hipoxia y la reoxigenación, y en la catalasa durante la reoxigenación (p< 

0.05). Sin embargo, es posible observar en la expresión de las enzimas 

antioxidantes, excepto la catalasa, un incremento durante la hipoxia y un 

decremento en la reoxigenación. Estas tendencias no corresponden con lo 

observado para LvUCP4 y LvUCP5 lo cual sugiere que las UCPs del camarón 

podrían ser parte de la respuesta antioxidante retardada, o tener una función 

diferente. 
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Figura 18. Expresión relativa de las UCPs y los antioxidantes mitocondriales, 
superóxido dismutasa de manganeso (MnSOD) glutatión-peroxidasa (GPX), 
catalasa (CAT) y tiorredoxina (TRX). Letras diferentes indican diferencia significativa 
en p<0.05. Las barras representan las medias ± desviación estándar. 

 
 
 
Los eventos de hipoxia y reoxigenación representan un importante reto 

fisiológico para el cultivo del camarón. Se ha reportado que en el camarón 

blanco del Pacífico Litopenaeus vannamei se aumenta la producción de 

especies reactivas de oxígeno (EROS) debido a la entrada repentina de 

oxígeno (O2) al sistema después de la hipoxia ambiental. La catalasa, la 

glutatión peroxidasa, peroxirredoxina, tiorredoxina, y la superóxido dismutasa 

de manganeso citosólica son parte de la respuesta antioxidante inicial que 

permite a varias especies de invertebrados adaptarse para sobrevivir a los 

ciclos repetitivos de hipoxia y reoxigenación. Este sistema antioxidante 

contrarresta la producción de EROS y controla el daño celular por estrés 

oxidativo en estos organismos (Echtay, 2007; Parrilla-Taylor y Zenteno-Savín, 

2011).  
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La superóxido dismutasa (SOD) convierte el radical superóxido (O-2) a peróxido 

de hidrógeno (H2O2), y la glutatión peroxidasa (GPX) puede convertir 

hidroperóxidos orgánicos y peróxido. Ambas enzimas tienen un papel muy 

importante en el mantenimiento del equilibrio de los radicales libres y la 

reducción del daño oxidativo (Echtay, 2007). En un estudio realizado por Li et 

al. (2016) , se observó que las actividades de las enzimas MnSOD y GPX 

aumentaron en varios tejidos del camarón incluyendo hepatopáncreas, 

branquias y hemolinfa cuando éstos se expusieron a la hipoxia. Estos 

resultados indican que la hipoxia y reoxigenación podrían inducir las actividades 

de las enzimas SOD y GPX, las cuales disminuyen después de un período de 

reoxigenación. Lo anterior sugiere que la regulación de las enzimas 

antioxidantes por efecto de la hipoxia puede darse a nivel post-transcripcional. 

 

La catalasa (CAT), es una hemoproteína ubicua con una alta actividad 

catalítica, responsable de la detoxificación de H2O2 en agua y oxígeno. En 

2013, Trasviña-Arenas et al. reportaron respuestas diferentes en la expresión 

génica y la actividad de la catalasa en las branquias y hepatopáncreas de 

camarones en hipoxia y reoxigenación. Los niveles de transcripción y de 

actividad de la enzima no cambiaron en el hepatopáncreas de L. vannamei; sin 

embargo, en las branquias hubo un aumento en los niveles de ARNm de la 

catalasa en hipoxia y reoxigenación, dichos resultados coinciden con los 

encontrados en este estudio. 

 

En el caso de la tiorredoxina (TRX), una proteína Redox, puede donar 

electrones a la glutatión peroxidasa, y ser un cofactor para las tiorredoxina-

peroxidasas, conocidas como peroxirredoxinas, dando lugar a los procesos de 

detoxificación eficaz en seres humanos. Además, se sabe que la expresión del 

gen TRX está regulado por el factor de transcripción inducible por hipoxia (HIF-

1) (Maulik y Das, 2008). La tiorredoxina del camarón L. vannamei es una 

proteína antioxidante, Aispuro-Hernandez et al. (2008) reportaron resultados 
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similares a los observados en este estudio cuando evaluaron el efecto de la 

hipoxia y reoxigenación. En las branquias, después de 6 h de exposición a la 

hipoxia (2 mg/L) y 1 h de reoxigenación, detectaron un aumento leve de la 

expresión de los transcritos de TRX.  

 

La exposición de los camarones a estrés oxidativo ( hipoxia y reoxigenación) no 

afectó los niveles de ARNm de UCP4 y UCP5 en L. vannamei. Se detectó una 

ligera disminución en los niveles de ARNm de UCP4 y UCP5 en las branquias 

en respuesta a la hipoxia, a continuación, una disminución en la 

reoxigenacióncambios que no fueron estadísticamente significativos debido a la 

alta variabilidad individual entre los organismos. En las mitocondrias de los 

mamíferos la reperfusión después de la isquemia tiene como resultado una 

fuerte regulación positiva de la expresión del ARNm de UCP2 en el riñón de 

ratas, el cual se incrementa de 2.8 veces en el día 1 después de la reperfusión, 

y se recupera a la línea de base en el día 4. UCP2 está implicado en la 

modulación de la generación del anión superóxido, por lo que podría ser un 

regulador intracelular de estrés oxidativo (Nègre-Salvayre et al., 1997).  

 

Además, UCP2 está involucrada en la defensa celular contra el estrés oxidativo 

(peróxido de hidrógeno 200 mmol/L) en células beta clonales que 

sobreexpresan UCP2 de rata (Li et al., 2002; Yoshida et al., 2002). Por otro 

lado, Mark et al. (2006) estudiaron a los peces Zoarces viviparus y encontraron 

que la expresión de UCP2 es claramente dependiente de la temperatura; 

encontrando que existe una regulación general durante la adaptación al calor y 

frío. La regulación incluye los ARNm y los niveles de expresión de la proteína, 

que mostraron las mismas tendencias en tejidos de ambas actividades 

metabólicas de alta y baja. Los autores plantearon la hipótesis de que la UCP2 

tiene un papel importante en el metabolismo energético mitocondrial de los 

ectotermos, y especialmente durante el estrés térmico puede funcionar como 

una proteína reguladora, el control del potencial de membrana mitocondrial para 

equilibrar la formación de ROS y la producción de ATP. 
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Cabe señalar que los niveles de expresión de los transcritos de las proteínas 

desacoplantes LvUCP4 y LvUCP5 no llegan a los niveles iniciales (de la 

normoxia) cuando los organismos son sometidos a reoxigenación y después de 

mantenerse en hipoxia. Sin embargo, este comportamiento se ha observado 

anteriormente en otras proteínas que forman parte de los complejos de la 

cadena del transporte de electrones. Por ejemplo, las subunidades que 

conforman el complejo multimérico citocromo C oxidasa (COX) del camarón 

blanco: COXI, COX IV, COX Va y COX Vb, (Jimenez-Gutierrez et al., 2013). 

Así, como las subunidades que conforman la porción F1 de la FOF1-ATP sintasa 

de L. vannamei: ATPα, ATPβ, ATPγ, ATPδ y ATPε (Martinez-Cruz et al., 2015; 

Martinez-Cruz et al., 2011). Por lo anterior, se sugiere que el ajuste en la 

función de las mitocondrias para mantener la fosforilación oxidativa durante la 

reoxigenación, combinada con la capacidad de suprimir la exigencia de ATP en 

diversas funciones celulares durante la hipoxia, puede contribuir a la capacidad 

de recuperación de los camarones al estrés producido por la hipoxia y 

reoxigenación, lo cual ayuda a mantener la homeostasis energética en estas 

condiciones.  

 

Los resultados de este estudio sugieren similitudes estructurales básicas entre 

las UCPs de varias especies de vertebrados e invertebrados, siendo ambas 

proteínas LvUCP4 y LvUCP5 del camarón, parte de la familia de proteínas 

desacoplantes. Asimismo, las relaciones filogenéticas indicaron claramente que 

las proteínas UCP4 y UCP5 se diferencian en su estructura de UCP1, UCP2, y 

UCP3, aunque su función no se ha confirmado aún en la mayoría de los 

modelos de estudios de vertebrados.  

 

Así, este estudio representa el primer reporte sobre la existencia de proteínas 

desacoplantes en las mitocondrias de los crustáceos, cuya ubicación y  

funcionalidad requieren ser confirmadas aún. Sin embargo, la presencia y 

expresión de los transcritos de ambas proteínas en las mitocondrias del 

camarón representa a su vez, el primer mecanismo fisiológico de 
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desacoplamiento reportado para estas especies de crustáceos, puesto que a la 

fecha, no se ha confirmado la existencia de otro mecanismo desacoplante 

mitocondrial como pudieran ser un poro mitocondrial de transición de la 

permeabilidad (Konrad et al., 2012), ó  la presencia de enzimas alternas a la 

cadena de transporte de electrones que promovieran el desacoplamiento de las 

mitocondrias según se ha observado en otras especies marinas (Cabrera-

Orefice et al., 2014). 

 

A pesar del rol sugerido de UCP4 y UCP5 en otros organismos en la respuesta 

al estrés oxidativo, a nivel transcripcional las LvUCP4 y LvUCP5 no mostraron 

diferencias significativas frente a la hipoxia y la reoxigenación, sugiriendo que la 

respuesta podría ser a nivel traduccional, post-traduccional y/o que estas 

proteínas están involucradas en funciones alternas como la regulación del 

calcio mitocondrial, la diferencia celular y la apoptosis (Smorodchenko et al., 

2009). 

 

Así, una serie de preguntas quedan aún por resolver, por lo que se requieren 

estudios adicionales para confirmar su asociación con la producción de EROS y 

como parte de una respuesta a la escasa disponibilidad del oxígeno disuelto en 

el agua de mar. Además, el papel funcional de las UCPs y sus patrones de 

expresión requieren investigación adicional con el fin de obtener evidencia de 

su contribución a la regulación de la función de la mitocondria y el metabolismo 

en ectotermos de este importante grupo de proteínas. 
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VIII. CONCLUSIONES 

 
 
 

En el transcriptoma del camarón blanco L. vannamei se identificaron los 

transcritos codificantes de dos proteínas mitocondriales desacoplantes: LvUCP4 

y LvUCP5. Estas proteínas cuentan con las firmas características y 

aminoácidos conservados específicos de los miembros de la superfamilia de 

acarreadores mitocondriales. Además, basándose en análisis filogenéticos, 

estas dos proteínas están estrechamente relacionadas con las UCPs de 

insectos.  

 

Adicionalmente, se determinó que la LvUCP4 se expresa de manera ubicua en 

todos los tejidos/órganos probados y LvUCP5 se expresa de manera tejido-

específica en organismos en normoxia (5 mg/L OD). Sin embargo, no se 

encontraron cambios significativos en los niveles de expresión de los transcritos 

de LvUCP4 y LvUCP5 en branquias bajo las condiciones probadas en este 

estudio, por lo que su participación como parte del sistema extrínseco del 

organismo para prevenir la formación de EROS aún se desconoce. Por lo que 

estudios futuros indicarán la función de estas proteínas del camarón durante la 

fuga mitocondrial de protones. 
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IX. RECOMENDACIONES 

 
 
 

 Obtener anticuerpos específicos para LvUCP4 y LvUCP5 e identificar y 

localizar las UCPs del camarón blanco en las mitocondrias aisladas a 

través de un análisis de Western blot.  

 Evaluar la funcionalidad de las proteínas desacoplantes del camarón a 

través de ensayos de oximetría, medición del potencial de membrana 

utilizando sustratos e inhibidores específicos y determinación de la 

producción de especies reactivas de oxígeno. 

 Inferir acerca de la función de las UCPs del camarón mediante 

silenciamiento génico, a través del uso de técnicas de ARN de 

interferencia de los transcritos de LvUCP4 y LvUCP5 y de la expresión 

génica de estas proteínas en condiciones de hipoxia y reoxigenación. 
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