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INTRODUCCION




INTRODUCCION

Las caspasas son enzimas que juegan un rol importante en el mantenimiento de la
homeostasis, puesto que catalizan la muerte celular programada o apoptosis.
Actualmente en humanos se conocen unas 14 caspasas diferentes. (bulotta A,,
farilla,, H, & R, 2004)

El nombre ‘Caspasa’, Cistein- ASPartico prote ASAS, se debe a su actividad
como proteasa con una cisteina en su sitio catalitico, que ataca residuos que se
encuentran después de un aspartico (en su extremo C- term), actuando a nivel del
enlace peptidico. Son proteinas muy conservadas evolutivamente.

La apoptosis es un proceso necesario para eliminar células que ya no deberian
formar parte del organismo. Algunas células tienen que eliminarse durante el
desarrollo embrionario (Figura 1); pero otras son anormales y pueden causar
problemas en el resto del organismo, por eso es importante que el proceso de
muerte celular se desarrolle correctamente. (LOZANO, BEJARANO, & ESPINO,
2009)

En algunos casos, cuando una célula tiene el ADN dafiado y no se puede reparar ni
realizar apoptosis, se desarrolla un cancer. A veces, las células inmunes lo detectan
e intentan inducir la apoptosis por una via externa. Asi, las caspasas participan
también en la supresion de tumores (caspasas 2, 8 y 14). A parte de participar en la
apoptosis y en la supresiéon tumoral, las caspasas estan implicadas en procesos de
inflamacion (caspasas 1 y 11), y en la diferenciacion y regeneracion de tejidos
(caspasa 3). (D, 2014).



1.1 LAS CASPASAS.

Las caspasas humanas se pueden dividir en 3 grupos, basados en la similaridad de

sus secuencias y en su funcion biologica:

Caspasas inflamatorias: Son las caspasas 1, 4, 5, 11, 12, 13 y 14. De este grupo
se ha caracterizado en profundidad la estructura de la caspasa 1. Su funcién es
principalmente la piroptosis, una forma de muerte celular programada que ocurre

Ante la infeccidn por parte de un patdégeno intracelular.

Caspasas implicadas durante la apoptosis: encontramos dos tipos:
Iniciadoras. Son las caspasas 2,8,9 y 10. Su funcion consiste en la iniciacion de la

sefal de la apoptosis.

Efectoras. Son las caspasas 3,6 y 7 su funcion consiste en una protedlisis masiva
gue resulte en apoptosis. (O & J.A, 2017)

1.2 ¢, Qué es la apoptosis?

La apoptosis es el proceso de muerte celular programada. Tiene lugar durante las
primeras etapas de desarrollo para eliminar las células innecesarias, por ejemplo,
las que se encuentran entre los dedos cuando se desarrolla una mano. En los
adultos, la apoptosis se usa para deshacerse de las células que han sido dafiadas
irreversiblemente. La apoptosis también juega un papel importante en la prevencion
del cancer. Si, por alguna razén, se evita la apoptosis, esto puede dar lugar a una
division celular incontrolada y, por consiguiente, al crecimiento de un tumor. (HP &
R, 1999)



1.3 ¢ Cual son las células de la apoptosis?

Los linfocitos T citotéxicos inducen la apoptosis en cada una de las distintas células del
sistema inmune e incluso en ellas mismas. Cualquier defecto en la maquinaria apoptotica
de estas células inmunes, se encuentran asociados con enfermedades autoinmunes

tales como el lupus eritematoso o la artritis reumatoide.

1.4 La apoptosis

La apoptosis también desempefia un papel esencial en el desarrollo y el
mantenimiento de un sistema inmunitario sano. Cuando se producen inicialmente
los linfocitos B y T (células inmunes que se unen a moléculas especificas), se
prueban para ver si reaccionan contra cualquiera de los componentes “propios” del
cuerpo. Las células que lo hacen son eliminadas enseguida mediante apoptosis. Si
este proceso falla, las células auto reactivas pueden liberarse en el cuerpo, donde

pueden atacar tejidos y causar padecimientos autoinmunes.

La apoptosis también desempefia un papel importante en permitir que el sistema
inmunitario apague su respuesta a un patdgeno. Cuando se detecta un patdgeno,
las células inmunes que lo reconocen se dividen ampliamente, y experimentan un
aumento enorme en numeros con el propdsito de destruir el patégeno. Una vez que
este se elimind del cuerpo, la gran cantidad de células inmunes especificas del
patdgeno ya no son necesarias y deben retirarse por apoptosis para mantener la

homeostasis (equilibrio) en el sistema inmunitario. (J.B, L.A, M.L, S.A, & P.V, 2011)

1.4.1 Mecanismo de la apoptosis

Dado que la apoptosis actia como oponente a la mitosis, es muy importante su
relacion con el ciclo celular. En el ciclo celular hay cuatro fases: mitosis (M), fase de
control celular G1, sintesis de ADN (S) y fase de control G2. La apoptosis puede

iniciarse en el tercio final de G1 para impedir que una célula dafiada ingrese a la



fase de sintesis de manera que las mutaciones no se reproduzcan durante la
replicacion del ADN y en la fase G2 para impedir que las células que no hayan
llegado a la madurez entren en mitosis.8 Los motores del ciclo celular son complejos
proteicos formados por subunidades llamadas ciclinas y kinasas dependientes de
ciclinas (CDK), sintetizados por genes especificos. La sintesis de estos complejos
es constante porque son altamente inestables, de ahi que el nivel de ellos varie de
acuerdo al momento evolutivo de la fase a que estan asignados. Asi en el avance
de lafase G1 ala S actla la ciclina D asociada a las kinasas ciclinodependientes 2,
4y 6 (cdk 2 4 6). En la segunda mitad del G1 aumenta la presencia de ciclina E con
la kinasa ciclinodependiente 2. En la fase de sintesis actua la ciclina A con CDK 2y
en la fase G2, la ciclina B con CDK 2. En la fase G1 se han podido determinar dos
puntos importantes: GO (en la mitad de la fase) donde el ciclo puede detenerse y la
célula bloguea su crecimiento pero se mantiene metabdlicamente activa y un punto
de restriccion (en union de los 2/3 con 1/3 final de esta fase) en que se puede
detener el ciclo para corregir defectos celulares (en especial de su ADN), lo que si
no se consigue induce el mecanismo de muerte celular.9 En la fase G2 también
existen elementos de deteccion de inmadurez celular que inducen la apoptosis
cuando la célula no esta capacitada para entrar en mitosis. De esta manera, durante
el ciclo celular se determina cuando la célula debe entrar en el proceso de
autodestruccion o continuar el ciclo y dividirse. Se ejerce asi un balance entre
mitosis y apoptosis, regulando la poblaciéon celular de cada tejido.10 En el
mecanismo molecular que controla la apoptosis actian varios agentes, de los cuales
uno de los mas importantes y mejor estudiados es el complejo de cisteinil-aspartato
proteasas (caspasas). Se han descrito 11 caspasas en células humanas que
provocan una degradacion proteica bien definida hasta llegar a la formacion de
cuerpos apoptoticos. Algunas caspasas son "iniciadoras" y otras "efectoras” del
proceso catalitico, actuando sobre endonucleasas que son las responsables
directas de la fragmentacién del ADN. La cadena de degradacion proteica tiene
sucesivos clivajes dependientes de la ubicacion del acido aspartico que se repite en
la estructura de la enzima. Se han descrito hasta 40 sustratos en la catalisis,

proceso que en ceélulas cultivadas dura entre 30 y 40 minutos. La activacion de las
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caspasas, que existen en calidad de pro-caspasas inactivas, se produce por
diversas vias en que participan varios complejos moleculares (SJ & RM, 25 MAR
2011)

1.4.2 Relacién de la apoptosis si hay enfermedad periodontal.

Los fibroblastos gingivales humanos (FGH) tienen un papel importante en la
enfermedad periodontal, pues alteran su normal funcionamiento en respuesta a
estimulos pro-inflamatorios. Se cree que los fibroblastos se pueden eliminar
anormalmente por medio de apoptosis en periodontitis. El propdsito de este estudio
es determinar y cuantificar la apoptosis de FGH en biopsias del periodonto de

individuos sanos y con enfermedad periodontal.

Métodos: Se realiz6 un estudio clinico descriptivo de corte transversal en personas
con diagnéstico de salud periodontal (S), gingivitis (G) y periodontitis crénica (PC).
Se tomaron biopsias escisionales y se hicieron tinciones inmunohistoquimicas
(hematoxilina-eosina, caspasa-3 y vimentina). Las placas se interpretaron por
histopatologia y se digitalizaron para cuantificar las células apoptoticas. Todos los
datos se analizaron con un software estadistico para encontrar diferencias
significativas (p<0.05). (RE, J, & HR, CITADO 25 DE MAR 2011)

Resultados: La poblacién celular total de fibroblastos tuvo un promedio de
430+67.6 en los individuos sanos y una disminucién significativamente progresiva
en gingivitis (270+37.1) y periodontitis cronica (206.5£69.8) (p<0.05). La expresion
de fibroblastos apoptéticos por campo aumenté de acuerdo con las severidades de
la enfermedad [28+£16 en sanos (6.5%); 31+17 en gingivitis (11.5%) y 51+24 en
periodontitis (24.8%.), (p<0.001)]. La relacién entre la expresion de fibroblastos
apoptéticos y la profundidad de la bolsa periodontal no fue significante (p>0.5,
r’=0.02); mientras que para las células inflamatorias se encontré una relacion

proporcional significativa (p<0.05, r2=0.2018).

Conclusiones: Los resultados permiten concluir que tanto los fibroblastos

gingivales como las células inflamatorias presentan apoptosis manifiesta por la
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expresion de caspasa-3, y ésta se incrementa significativamente en gingivitis y
enfermedad periodontal. (E, T, & AD, 2017)

Analisis cuantitativo de los hallazgos histopatolégicos.

En la Foto 2 se presenta un ejemplo de la doble tincion caspasa-vimentina para
diferenciar los fibroblastos gingivales apoptéticos en un mismo campo de un
paciente con gingivitis. La marcacion doble se pudo demostrar en pocos fibroblastos
gingivales. Para detectar los fibroblastos apoptéticos y diferenciarlos de las otras
poblaciones celulares se utilizaron criterios morfolégicos y la expresion de caspasa-
3 en ellas (formas ahusadas y cortas con tincién citoplasmatica, citoplasma redondo
y nlcleos excéntricos, Foto 3). (MARTINEZ , 2017)

Foto 2. Fibroblasto gingival expresando caspasa-3 y
vimentina (doble marcaje). Biopsias de un pacientes
con gingivitis. En la foto de laizquierda se presenta
un aumento de la zona donde es notorio el marcaje
de caspasa-3 (color marron) y vimentina (rojo). El
doble marcaje se encontro en pocos fibroblastos
gingivales (sin contraste).

(MARTINEZ , 2017)
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http://www.scielo.org.co/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1657-95342007000300003#f2
http://www.scielo.org.co/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1657-95342007000300003#f3

Foto 3. Segmentacion digital a escala de los campos
seleccionados al azar. Biopsia de un paciente con
periodontitis. En la fotografia digital (40X) se pueden
diferenciar las poblaciones celulares y la expresion
de caspasa-3 en ellas. Cada uno de los 9 cuadros
tiene una medida a escalade 76 x57.5 pm. El circulo
rojosefiala unfibroblasto apoptotico (forma ahusada
corta con tincién citoplasmatica color marrén), el
rombo amarillo sefiala un fibroblasto normal, el
cuadrado azul sefiala una célula mononuclear
apoptética (notese el citoplasma redondoy el niicleo
excéntrico) y el trapecio verde sefiala un linfocito
infiltrad o. Estos aspectos sirvieron como base parael
conteo de céulas en cada una de las 540 imagenes
(contrastado con HE).

(MARTINEZ , 2017)
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Grafica 3. Regresion limeal: fibroblastos apoptdticos
vs. profundidad de bolsa. Distribucion de los
fibroblastos marcados para caspasa-3 y su relacion
conla profundidad de bolsa. Aunque se presenté una
relacién directamente propercional, esta no fue
significante.
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Con una prueba de regresion lineal se evaluaron las relaciones entre los porcentajes

en que se expresan la apoptosis y la profundidad de la bolsa periodontal; se

encontré que para los fibroblastos apoptéticos marcados para caspasa-3 hubo una

relacion directamente proporcional baja sin significancia estadistica (p>0.5,

r2=0.02, Grafica 3); para las células inflamatorias del infiltrado la relacion fue

directamente proporcional, baja pero significativa (p<0.05, r2=0.2018, Gréfica 4).

(MARTINEZ , 2017)

(MARTINEZ , 2017)
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Grafica 4. Regresion lineal: células inflamatorias
apoptoticas vs. profundidad de bolsa. Distribucion de
las células infiltradas marcadas para caspasa-3 y su
relacién con la profundidad de bolsa. Se presenté
una relacién directamente proporcional significati-
va.
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1.4.3 P.D.B.
¢ QUE ES PROTEIN DATA BANK?

Una visién estructural de la biologia

Estructuras macromoleculares biolégicas que permiten avances en la

investigacion y la educacion

Este recurso es impulsado por el banco de datos de proteinas de archivo-
informacion sobre las formas 3D de las proteinas, acidos nucleicos, y conjuntos
complejos que ayuda a los estudiantes e investigadores a comprender todos los
aspectos de la biomedicina y la agricultura, desde la sintesis de proteinas a la salud

y la enfermedad.
Como miembro de la wwPDB, el PDB de RCSB cura y anota los datos de PDB.

EI RCSB PDB se basa en los datos mediante la creacion de herramientas y recursos
para la investigacion y la educacién en biologia molecular, biologia estructural,

biologia computacional y més alla. (Gonzélez & Castillo D, 2016
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1.4.4 CLUSTAL OMEGA

¢ QUE ES CLUSTAL OMEGA?

Clustal Omega es un nuevo programa de alineacion de secuencias multiples que
utiliza arboles guia sembrados y técnicas de perfil-perfil HMM para generar
alineaciones entre tres o0 mas secuencias. Para la alineacion de dos secuencias,
utilice en su lugar nuestras herramientas de alineacion de secuencias por
pares. Nota importante: Esta herramienta puede alinear hasta 4000 secuencias o
un tamafio maximo de archivo de 4 MB. (JD, TJ, & F, 1997)
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El alineamiento de las estructuras mdultiples nos muestra basicamente una
comparacion de los aminoacidos, donde se ubican las identidades de los
aminoécidos el porcentaje de identidad se define como los aminoé&cidos idénticos
gue poseen entre proteinas y en entre el numero total de aminoacidos a la proteina

a comparar.

Los resultados de secuencia anterior son dificiles de leer, pero nos verifica que se

realiza de manera correcta y sin errores el alineamiento estructural maltiple.

Una mejor forma de identificar el porcentaje de identidad se realiza en la matriz de
clustal omega. (JD, TJ, & F, 1997)

20



CAPITULO 2

MARCO METODOLOGICO
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2.1 JUSTIFICACION

Fundamento que son las caspasas y porque son importantes las caspasas. Son las
que influyen en la apoptosis de las células y que ahorita no hay estudio de analisis
filogenético para clasificar alas caspasas. FUENTE DIRECTA

2.2 OBJETIVO.
2.2.1 OBJETIVO GENERAL.

HACER UNA CLASIFICASION MEDIANTE ANALISIS FILOGENETICO DE SU
SECUENCIA MOLECULAR DE DIVERZAS CASPASAS.

El PDB se establecié en 1971 en el Laboratorio Nacional de Brookhaven bajo el
liderazgo de Walter Hamilton y originalmente contenia 7 estructuras. Después de la
prematura muerte de Hamilton, Tom Koetzle comenzé a dirigir el PDB en 1973, y
luego Joel Sussman en 1994. Liderado por Helen M. Berman, el Research
Collaboratory for Structural Bioinformatics (RCSB) se hizo responsable de la gestion
del PDB en 1998 en respuesta a una RFP y un largo proceso de revision.
Participaron tres instituciones: Rutgers, UCSD / SDSC y CARB / NIST.

En 2003, el Banco Mundial de Datos de Proteinas (wwPDB) se formé para mantener
un unico archivo PDB de datos estructurales macromoleculares que esta disponible
de forma gratuita y publica para la comunidad global. Consiste en organizaciones
gue actian como centros de depdsito, procesamiento de datos y distribucion de
datos PDB.

Stephen K. Burley se convirtio en director de RCSB PDB en 2014. (BANK, s.f.)
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2.2.2 OBJETIVOS PARTICULARES

IDENTIFICAR LAS DIFERENTES CASPAZAS DE ALGUNOS
MICROORGANISMOS.

Explotacion de las diferencias en los subsitios caspasa-2 y -3 S (2) para la
selectividad: disefio basado en estructura, sintesis en fase solida y actividad in vitro

de nuevos inhibidores de caspasa-2 basados en sustratos. (BANK, s.f.)
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2.3 -MATERIAL Y METODOS

2.3.1. TIPO DE ESTUDIO
Se realiza un estudio proyectivo, transversal y experimental, incilico.

El termino incilico se usa para la terminologia cientifica para referirse a
experimentos bioldgicos, llevados a cabo enteramente en un computador. FUENTE
DIRECTA.

2.3.2. METODO DE TRABAJO
- PROTEIN DATA BANK se seleccionaron las caspasas existentes.

- Se utilizo clustal omega para determinar el arbol filogenético de las moléculas

caspasas. (BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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PALABRAS CLAVE.

-DATOS.

-RED

-CODIGO FASTA
-BIOINFORMATICA
-DATA

-BANK

-ALFA

-CASPASA.
-ALINEAMIENTO.
-SECUENCIA.

-CLUSTAL.
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4. DESARROLLO DEL TEMA

¢ Qué es la bioinformatica?

La Bioinformética es un campo de las ciencias computacionales que lleva a cabo

el andlisis de secuencias de moléculas biologicas. (FS & VA, 2001)
¢Para que se estudia la bioinformatica?

La bioinformatica permite investigar, desarrollar y aplicar herramientas
informaticas y computacionales para permitir y mejorar el manejo de datos
bioldgicos. (T, H, & M, 2006)

¢ Como se utiliza para determinar el cédigo fasta?

FASTA es un programa que compara secuencias proteicas o de DNA, con otras
secuencias de proteinas o DNA encontradas en bases de datos, permitiendo el

alineamiento por discontinuidad. (f & v, 2002)
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4.2 ESTRUTURAS BIOLOGICAS.
4.2.1.Estructura primaria.

La secuencia de aminoacidos determina la estructura primaria. Este nivel de la
estructura se mantiene mediante enlaces peptidicos. Por convencion se escribe

desde el extremo que tiene el grupo amino terminal hacia el grupo carboxilo final.

(w, h, & naynes, 2007)

Estructura primaria: secuencia de aminodcidos

(w, h, & naynes, 2007)

4.2.2. Estructura secundaria

Estructura secundaria El término “estructura secundaria” se refiere a la estructura
gue adopta espacialmente una parte del polipéptido. Ocurre cuando los hidrégenos

de la secuencia interactian mediante puentes de hidrogeno

Puente de hidrégeno: se comparte un protén entre dos moléculas, formando un
enlace débil. Dos tipos de estructuras son particularmente estables y frecuentes en
las proteinas: la hélice a y la lamina 3. Hélice a: la cadena adopta una estructura
helicoidal, que se mantiene mediante puentes de hidrogeno, con los grupos R
orientados hacia el exterior. Para formar esta estructura, el grupo carboxilo de cada
aminoacido (n) se une mediante un puente de hidrogeno al grupo amino de otro
aminodacido (n+4). Es una estructura estable porque da lugar a un maximo namero

de interacciones. (m & j, 2008)
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(w, h, & naynes, 2007)
4.2.3. Estructura terciaria.

Es la estructura plegada y completa de la cadena en 3D. Ocurre cuando ciertas
atracciones estan presentes entre hélices alfa y hojas plegadas (conformacion 8). (f
& salazar, 2006)

(w, h, & naynes, 2007)

Efemplo de proteina globular: mioglobina

4.2 4. Estructura cuaternaria

Solo esta presente en las proteinas que consta de mas de una cadena de
aminoacidos. La estructura cuaternaria se refiere alas uniones entre distintas
cadenas polipeptidicas que forman la proteina dando lugar a una estructura
tridimensional. (E, T, & AD, 2017)

(w, h, & naynes, 2007)
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4.3 Funciones de las caspasas, que son y para qué sirven y donde se

encuentran en el organismo.
¢ Qué son las caspasas?

Las caspasas son enzimas que intervienen en el proceso de apoptosis. El término
caspasa hace referencia a las propiedades cataliticas de esta familia de enzimas;
la c refleja un mecanismo de proteinasa de cisteina, y el término caspasa se refiere

a su capacidad exclusiva para fragmentar residuos de acido aspartico. (r & dl, 1994)

Funciones de las caspasas.

La mayoria de las funciones de las caspasas individuales han sido dilucidadas
mediante experimentos de silenciamiento genético u obtencion de mutantes,

estableciendo funciones particulares para cada una. (R, G, JT, M, & A, 2000)

Las caspasas se encuentran en su forma inactiva en el citosol, se activa tras la
salida de citocromo c desde la mitocondria. Ante un determinado dafio se produce
una alteracion en la membrana mitocondrial que desencadena la salida de
citocromo c al citosol. (R, G, JT, M, & A, 2000)
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CASPASAS.

3CRD

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

3RIM

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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1PYO.

(BANK,
https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

659K

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/,
s.f.)

6SAD

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/,
s.f.)
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6BZE

(BANK,
https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

6GK2

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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2NSN

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

2CRI

(BANK, https://lwww.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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>6KN1

(BANK,
https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

>6KMU

(BANK,
https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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6KMT

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

3R7S

(BANK, https://lwww.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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>6KMV_

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.) 2 FQ

3RJ5_1

(BANK, https://lwww.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

3R6G

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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3R6L_1

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/,
s.f.)

>3R7B_1

(BANK, https://lwww.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

2MB9

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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1B9C
(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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CAPITULO 3
RESULTADOS
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RESULTADOS A CONTINUACION SE PRESENTAN LAS ALINEACIONES DE
SECUENCIAS MULTIPLES DE LAS CASPASAS.

Esto nos indica que son secuencia de aminoacidos de diferentes caspasas en las
cuales podemos encontrar unidades que forman a las proteinas, sin embargo, tanto
estos como sus derivados participan en funciones celulares diversas, como la
transmision nerviosa, alguna de ellas es la biosintesis de porfirinas, purinas,
pirimidinas y urea, todo esto va en relacion con los aminoacidos y la estructura
primaria, secundaria, terciaria y cuaternaria, donde cada uno de estos intervienen

en ellos.

>2NSN_1|Chain A|Caspase recruitment domain-containing protein 4|Homo sapiens
(9606)

SHPHIQLLKSNRELLVTHIRNTQCLVDNLLKNDYFSAEDAEIVCACPTQPDKVRKIL
DLV

QSKGEEVSEFFLYLLQQLADAYVDLRPWLLEIGLE

>2CRI_1|Chain A|Vesicle-associated membrane protein-associated protein A|Mus
musculus (10090)

GSSGSSGMAKHEQILVLDPPSDLKFKGPFTDVVTTNLKLQNPSDRKVCFKVKTTA
PRRYC

VRPNSGIIDPGSIVTVSVMLQPFDYDPNEKSKHKFMVQTIFAPPNISDMEAVWKEA
KPDE

LMDSKLRCVFEMPNENDKLNDSGPSSG

>1B9C_1|Chains A,B,C,D|PROTEIN (GREEN FLUORESCENT
PROTEIN)|Aequorea victoria (6100)

ASKGEELFTGVVPILVELDGDVNGHKFSVSGEGEGDATYGKLTLKFICTTGKLPVP
WPTL

VTTFTYGVQCFSRYPDHMKQHDFFKSAMPEGYVQERTISFKDDGNYKTRAEVKF
EGDTLV

NRIELKGIDFKEDGNILGHKLEYNYNSHNVYITADKQKNGIKANFKIRHNIEDGSVQ
LAD
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HYQQNTPIGDGPVLLPDNHYLSTQSALSKDPNEKRDHMVLLEFVTAAGITHGMDE
LYK

>3CRD_1|Chain A|[RAIDD|Homo sapiens (9606)

MEARDKQVLRSLRLELGAEVLVEGLVLQYLYQEGILTENHIQEINAQTTGLRKTML
LLDI

LPSRGPKAFDTFLDSLQEFPWVREKLKKAREEAMTDLPAG
>3RJM_1|Chains A,C|Caspase-2|Homo sapiens (9606)

MANKDGPVCLQVKPCTPEFYQTHFQLAYRLQSRPRGLALVLSNVHFTGEKELEF
RSGGDV

DHSTLVTLFKLLGYDVHVLCDQTAQEMQEKLQNFAQLPAHRVTDSCIVALLSHGV
EGAIY (BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

GVDGKLLQLQEVFQLFDNANCPSLQNKPKMFFIQACRGDETDRGVDQQD
>3RJM_2|Chains B,D|Caspase-2|Homo sapiens (9606)

MAGKEKLPKMRLPTRSDMICGYACLKGTAAMRNTKRGSWYIEALAQVFSERACD
MHVADM

LVKVNALIKDREGYAPGTEFHRCKEMSEYCSTLCRHLYLFPGHPPTAAALEHHHH
HH

>1PYO_1|Chains A,C|Caspase-2|Homo sapiens (9606)

NKDGPVCLQVKPCTPEFYQTHFQLAYRLQSRPRGLALVLSNVHFTGEKELEFRS
GGDVDH

STLVTLFKLLGYDVHVLCDQTAQEMQEKLQNFAQLPAHRVTDSCIVALLSHGVEG
AIYGV

DGKLLQLQEVFQLFDNANCPSLQNKPKMFFIQACRGDETDRGVDQQD
>1PYO_2|Chains B,D|Caspase-2|Homo sapiens (9606)

AGKEKLPKMRLPTRSDMICGYACLKGTAAMRNTKRGSWYIEALAQVFSERACDM
HVADML

VKVNALIKDREGYAPGTEFHRCKEMSEYCSTLCRHLYLFPGHPPT
>6S9K_1|Chain A|14-3-3 protein gammalHomo sapiens (9606)

MVDREQLVQKARLAEQAERYDDMAAAMKNVTELNEPLSNEERNLLSVAYKNVV
GARRSSW

RVISSIEQKTSADGNEKKIEMVRAYREKIEKELEAVCQDVLSLLDNYLIKNCSETQY
ESK
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VFYLKMKGDYYRYLAEVATGEKRATVVESSEKAYSEAHEISKEHMQPTHPIRLGL
ALNYS

VFYYEIQNAPEQACHLAKTAFDDAIAELDTLNEDSYKDSTLIMQLLRDNLTLWT
>6SAD_1|Chains A,B|14-3-3 protein gammal|Homo sapiens (9606)

MVDREQLVQKARLAEQAERYDDMAAAMKNVTELNEPLSNEERNLLSVAYKNVV
GARRSSW

RVISSIEQKTSADGNEKKIEMVRAYREKIEKELEAVCQDVLSLLDNYLIKNCSETQY
ESK

VFYLKMKGDYYRYLAEVATGEKRATVVESSEKAYSEAHEISKEHMQPTHPIRLGL
ALNYS

VEYYEIQNAPEQACHLAKTAFDDAIAELDTLNEDSYKDSTLIMQLLRDNLTLWT.
(BANK, https://www.rcsb.org/, s.f.)

>2MB9_1|Chain A|B-cell lymphoma/leukemia 10|Homo sapiens (9606)

GSHMEPTAPSLTEEDLTEVKKDALENLRVYLCEKIIAERHFDHLRAKKILSREDTR
EISC

RTSSRKRAGKLLDYLQENPKGLDTLVESIRREKTQNFLIQKITDEVLKLRNIKLEHL
K

>6BZE_1|Chains A,B,C,D,E,F,G,H|B-cell lymphoma/leukemia 10|Homo sapiens
(9606)

EEDLTEVKKDALENLRVYLCEKIAERHFDHLRAKKILSREDTEEISCRTSSRKRAG
KLL

DYLQENPKGLDTLVESIRREKTQNFLIQKITDEVLKLRNIKLEHLK
>6GK2_1|Chain H|B-cell ymphoma/leukemia 10|Homo sapiens (9606)

EEDLTEVKKDALENLRVYLCEKIAERHFDHLRAKKILSREDTEEISCRTSSRKRAG
KLL

DYLQENPKGLDTLVESIRREKTQNFLIQKITDEVLKLRNIKLEHLK

>6GK2_2|Chain F|Mucosa-associated lymphoid tissue lymphoma translocation
protein 1|Homo sapiens (9606)

LNRLREPLLRRLSELLDQAPEGRGWRRLAELAGSRGRLRLSCLDLEQCSLKVLEP
EGSPS

LCLLKLMGEKGCTVTELSDFLQAMEHTEVLQL
>6KN1_1|Chain A|Caspase-4|Mus musculus (10090)
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LKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMK
GL

LEDLGYDVVVKEELTAEGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGT
MHSEKT

PDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWIR
>6KN1_2|Chain B|Caspase-4|Mus musculus (10090)

VKLSHVEKDFIAFYSTTPHHLSYRDKTGGSYFITRLISCFRKHACSCHLFDIFLKVQ
QSF

EKASIHSQMPTIDRATLTRYFYLFPGN

>6KN1_3|Chain C|Caspase-4|Mus musculus (10090)F. (BANK,
https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

TRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMKGLLEDLGY
DVV

VKEELTAEGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGTMHSEKTPDV
LQYDTI

YQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWI
>6KN1_4|Chain D|Caspase-4|Mus musculus (10090)

AVKLSHVEKDFIAFYSTTPHHLSYRDKTGGSYFITRLISCFRKHACSCHLFDIFLKV
QQS

FEKASIHSQMPTIDRATLTRYFYLFPGN
>6KMU_1|Chains A,E|Caspase-4|Mus musculus (10090)

LKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMK
GL

LEDLGYDVVVKEELTAEGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGT
MHSEKT

PDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWIRESSKPQLCRGV
DLPRN

MEAD
>6KMU_2|Chains B,F,H|Caspase-4|Mus musculus (10090)

KLSHVEKDFIAFYSTTPHHLSYRDKTGGSYFITRLISCFRKHACSCHLFDIFLKVQQ
SFE

KASIHSQMPTIDRATLTRYFYLFPGN
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>6KMU_3|Chain C|Caspase-4|Mus musculus (10090)

TLKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGM
KG

LLEDLGYDVVVKEELTAEGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGT
MHSEK

TPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWIRESSKPQLCRG
VDLPR

NMEAD

>6KMU_4|Chain D|Caspase-4|Mus musculus (120090). (BANK,
https://www.rcsb.org/, s.f.)

VKLSHVEKDFIAFYSTTPHHLSYRDKTGGSYFITRLISCFRKHACSCHLFDIFLKVQ
QSF

EKASIHSQMPTIDRATLTRYFYLFPGN
>6KMU_5|Chain G|Caspase-4|Mus musculus (10090)

TLKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGM
KG

LLEDLGYDVVVKEELTAEGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGT
MHSEK

TPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQAA
>6KMT_1|Chains A,B,C,D|Caspase-4|Mus musculus (10090)

TLKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGM
KG

LLEDLGYDVVVKEELTAEGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGT
MHSEK

TPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWIRESSKPQLCRG
VDLPR

NMEADAVKLSHVEKDFIAFYSTTPHHLSYRDKTGGSYFITRLISCFRKHACSCHLF
DIFL

KVQQSFEKASIHSQMPTIDRATLTRYFYLFPGN
>3R7S_1|Chains A,C|Caspase-2 subunit p18|Homo sapiens (9606)

MQVKPCTPEFYQTHFQLAYRLQSRPRGLALVLSNVHFTGEKELEFRSGGDVDHS
TLVTLF
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KLLGYDVHVLCDQTAQEMQEKLQNFAQLPAHRVTDSCIVALLSHGVEGAIYGVD
GKLLQL

QEVFQLFDNANCPSLQNKPKMFFIQACRGDETDRGVDQQD
>3R7S_2|Chains B,D|Caspase-2 subunit p12|Homo sapiens (9606)

GKEKLPKMRLPTRSDMICGYACLKGTAAMRNTKRGSWYIEALAQVFSERACDMH
VADMLV

KVNALIKDREGYAPGTEFHRCKEMSEYCSTLCRHLYLFPGHPPTLEHHHHHH

>6KMV_1|Chain A|Caspase-4|Mus musculus (10090). (BANK,
https://www.rcsb.org/, s.f.)

TQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMKGLLEDLGYDVVVKEEL
TA

EGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGTMHSEKTPDVLQYDTIY
QIFNNC

HCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWIRESSKPQLCRGVDL
>6KMV_2|Chains B,V|Caspase-4|Mus musculus (10090)

TLKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGM
KG

LLEDLGYDVVVKEELTAEGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGT
MHSEK

TPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWIRES
>6KMV_3|Chains C,G,0|Gasdermin-D|Mus musculus (10090)

ADFQGLYAEVKACSSELESLEMELRQQILVNIGKILQDQPSMEALEASLGQGLCS
GGQVE

PLDGPAGCILECLVLDSGELVPELAAPIFYLLGALAVLSETQQQLLAKALETTVLSK
QLE

LVKHVLEQSTPWQEQSSVSLPTVLLGDCWDEKNPTWVLLEECGLRLQVESPQV
HWEPTSL

IPTSALYASLFLLSSLGQ
>6KMV_4|Chains D,K,S,T,W,b,f|Gasdermin-D|Mus musculus (10090)

DFQGLYAEVKACSSELESLEMELRQQILVNIGKILQDQPSMEALEASLGQGLCSG
GQVEP
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LDGPAGCILECLVLDSGELVPELAAPIFYLLGALAVLSETQQQLLAKALETTVLSKQ
LEL

VKHVLEQSTPWQEQSSVSLPTVLLGDCWDEKNPTWVLLEECGLRLQVESPQVH
WEPTSLI

PTSALYASLFLLSSLGQ
>6KMV_5|Chains E,F,Z,d|Caspase-4|Mus musculus (10090)

TLKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGM
KG (BANK, https://www.rcsb.org/, s.f.)

LLEDLGYDVVVKEELTAEGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGT
MHSEK

TPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWIRE
>6KMV_6|Chain H|Gasdermin-D|Mus musculus (10090)

AEVKACSSELESLEMELRQQILVNIGKILQDQPSMEALEASLGQGLCSGGQVEPL
DGPAG

CILECLVLDSGELVPELAAPIFYLLGALAVLSETQQQLLAKALETTVLSKQLELVKH
VLE

QSTPWQEQSSVSLPTVLLGDCWDEKNPTWVLLEECGLRLQVESPQVHWEPTSLI
PTSALY

ASLFLLSSLGQ
>6KMV_7|Chains I,M,N,Q,Y|Caspase-4|Mus musculus (10090)

LKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMK
GL

LEDLGYDVVVKEELTAEGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGT
MHSEKT

PDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWIRE
>6KMV_8|Chain J|Caspase-4|Mus musculus (10090)

TQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMKGLLEDLGYDVVVKEEL
TA

EGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGTMHSEKTPDVLQYDTIY
QIFNNC

HCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWIRE
>6KMV_9|Chains L,P,e|Gasdermin-D|Mus musculus (10090)
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LSLLSDGIDEEELIEAADFQGLYAEVKACSSELESLEMELRQQILVNIGKILQDQPS
MEA

LEASLGQGLCSGGQVEPLDGPAGCILECLVLDSGELVPELAAPIFYLLGALAVLSE
TQQQ

LLAKALETTVLSKQLELVKHVLEQSTPWQEQSSVSLPTVLLGDCWDEKNPTWVLL
EECGL

RLQVESPQVHWEPTSLIPTSALYASLFLLSSLGQ
>6KMV_10|Chains R,c|Caspase-4|Mus musculus (10090)

TQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMKGLLEDLGYDVVVKEEL
TA

EGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGTMHSEKTPDVLQYDTIY
QIFNNC

HCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWIRES
>6KMV_11|Chain U|Caspase-4|Mus musculus (10090)

TLKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGM
KG

LLEDLGYDVVVKEELTAEGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGT
MHSEK

TPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWIR
>6KMV_12|Chain X|Gasdermin-D|Mus musculus (10090)

AADFQGLYAEVKACSSELESLEMELRQQILVNIGKILQDQPSMEALEASLGQGLC
SGGQV

EPLDGPAGCILECLVLDSGELVPELAAPIFYLLGALAVLSETQQQLLAKALETTVLS
KQL

ELVKHVLEQSTPWQEQSSVSLPTVLLGDCWDEKNPTWVLLEECGLRLQVESPQ
VHWEPTS

LIPTSALYASLFLLSSLGQ
>6KMV_13|Chain a|Gasdermin-D|Mus musculus (10090)

FQGLYAEVKACSSELESLEMELRQQILVNIGKILQDQPSMEALEASLGQGLCSGG
QVEPL

DGPAGCILECLVLDSGELVPELAAPIFYLLGALAVLSETQQQLLAKALETTVLSKQL
ELV
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KHVLEQSTPWQEQSSVSLPTVLLGDCWDEKNPTWVLLEECGLRLQVESPQVHW
EPTSLIP

TSALYASLFLLSSLGQ
>6KMV_14|Chains g,h,i,j,k,I,m,n,0,p,q,r,t,u,v|Caspase-4|Mus musculus (10090)

AVKLSHVEKDFIAFYSTTPHHLSYRDKTGGSYFITRLISCFRKHACSCHLFDIFLKV
QQS

FEKASIHSQMPTIDRATLTRYFYLFPGN

>6KMV_15|Chain s|Caspase-4|Mus musculus (10090). (BANK,
https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

VKLSHVEKDFIAFYSTTPHHLSYRDKTGGSYFITRLISCFRKHACSCHLFDIFLKVQ
QSF

EKASIHSQMPTIDRATLTRYFYLFPGN
>6KMZ_1|Chains A,B,C,D|Caspase-4|Homo sapiens (9606)

ALKLCPHEEFLRLCKERAEEIYPIKERNNRTRLALIICNTEFDHLPPRNGADFDITG
MKE

LLEGLDYSVDVEENLTARDMESALRAFATRPEHKSSDSTFLVLMSHGILEGICGTV
HDEK

KPDVLLYDTIFQIFNNRNCLSLKDKPKVIIVQAARGANRGELWVRDSPASLEVASS
QSSE

NLEED
>6KMZ_2|Chain E|Gasdermin-D|Homo sapiens (9606)

FQGLRAEVETISKELELLDRELCQLLLEGLEGVLRDQLALRALEEALEQGQSLGPV
EPLD

GPAGAVLECLVLSSGMLVPELAIPVVYLLGALTMLSETQHKLLAEALESQTLLGPL
ELVG

SLLEQSAPWQERSTMSLPPGLLGNSWGEGAPAWVLLDECGLELGEDTPHVCWE
PQAQGRM

CALYASLALLSGLS
>6KMZ_3|Chain H|Gasdermin-D|Homo sapiens (9606)

DFQGLRAEVETISKELELLDRELCQLLLEGLEGVLRDQLALRALEEALEQGQSLGP
VEPL
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DGPAGAVLECLVLSSGMLVPELAIPVVYLLGALTMLSETQHKLLAEALESQTLLGP
LELV

GSLLEQSAPWQERSTMSLPPGLLGNSWGEGAPAWVLLDECGLELGEDTPHVC
WEPQAQGR

MCALYASLALLSGLS
>6KMZ_4|Chains a,b,c,d|Caspase-4|Homo sapiens (9606)

AVYKTHVEKDFIAFCSSTPHNVSWRDSTMGSIFITQLITCFQKYSWCCHLEEVFRK
VQQS. (BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

FETPRAKAQMPTIERLSMTRYFYLFPGN

>3RJ5_1|Chains A,B|Alcohol dehydrogenase|Scaptodrosophila lebanonensis
(7225)

MDLTNKNVIFVAALGGIGLDTSRELVKRNLKNFVILDRVENPTALAELKAINPKVNIT
FH

TYDVTVPVAESKKLLKKIFDQLKTVDILINGAGILDDHQIERTIAINFTGLVNVTTAILD

FWDKRKGGPGGIIANICSVTGFNAIHQVPVYSASKAAVVSFTNSLAKLAPITGVTA
YSIN

PGITRTPLVHTFNSWLDVEPRVAELLLSHPTQTSEQCGQNFVKAIEANKNGAIWK
LDLGT

LEAIEWTKHWDSHI
>3R6G_1|Chains A,C|Caspase-2 subunit p18|Homo sapiens (9606)

MQVKPCTPEFYQTHFQLAYRLQSRPRGLALVLSNVHFTGEKELEFRSGGDVDHS
TLVTLF

KLLGYDVHVLCDQTAQEMQEKLQNFAQLPAHRVTDSCIVALLSHGVEGAIYGVD
GKLLQL

QEVFQLFDNANCPSLQNKPKMFFIQACRGDETDRGVYDQQD
>3R6G_2|Chains B,D|Caspase-2 subunit p12|Homo sapiens (9606)

GKEKLPKMRLPTRSDMICGYACLKGTAAMRNTKRGSWYIEALAQVFSERACDMH
VADMLV

KVNALIKDREGYAPGTEFHRCKEMSEYCSTLCRHLYLFPGHPPTLEHHHHHH
>3R6L_1|Chains A,C|Caspase-2 subunit p18|Homo sapiens (9606)

MQVKPCTPEFYQTHFQLAYRLQSRPRGLALVLSNVHFTGEKELEFRSGGDVDHS
TLVTLF
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KLLGYDVHVLCDQTAQEMQEKLQNFAQLPAHRVTDSCIVALLSHGVEGAIYGVD
GKLLQL

QEVFQLFDNANCPSLQNKPKMFFIQACRGDETDRGVDQQD
>3R6L_2|Chains B,D|Caspase-2 subunit p12|Homo sapiens (9606)

GKEKLPKMRLPTRSDMICGYACLKGTAAMRNAKRGSWYIEALAQVFSERACDMH
VADMLV

KVNALIKDREGYAPGTEFHRCKEMSEYCSTLCRHLYLFPGHPPTLEHHHHHH
>3R7B_1|Chains A,C|Caspase-2 subunit p18|Homo sapiens (9606).
(BANK, https://www.rcsb.org/, s.f.)

MQVKPCTPEFYQTHFQLAYRLQSRPRGLALVLSNVHFTGEKELEFRSGGDVDHS
TLVTLF

KLLGYDVHVLCDQTAQEMQEKLQNFAQLPAHRVTDSCIVALLSHGVEGAIYGVD
GKLLQL

QEVFQLFDNANCPSLQNKPKMFFIQACRGDETDRGVDQQD
>3R7B_2|Chains B,D|Caspase-2 subunit p12|Homo sapiens (9606)

GKEKLPKMRLPTRSDMICGYACLKGTAAMRNTKRGSWYIEALAQVFSERACDMH
VADMLV

KVNALIKDREGYAPGTEFHRCKEMSEYCSTLCRHLYLFPGHPPTLEHHHHHH
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ANALISIS DE RESULTADO

CAPITULO 4
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4.1 Analisis de Resultados

IDENTIFICAR CADA CASPASA EN IMAGEN.

Con las caspasas ya descargadas se identifico cada una de ellas.

3CRD
>3CRD_1|Chain A|RAIDD|Homo sapiens (9606)

MEARDKQVLRSLRLELGAEVLVEGLVLQYLYQEGILTENHIQEINAQTTGLRKTML
LLDILPSRGPKAFDTFLDSLQEFPWVREKLKKAREEAMTDLPAG.

(BANK, https://www.rcsb.org/, s.f.)
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3RIM
>3RIM_1]|Chains A,C|Caspase-2 |Homo sapiens (9606)

MANKDGPVCLQVKPCTPEFYQTHFQLAYRLQSRPRGLALVLSNVHFTGEKELEFRSGGDVDHSTLVTLFKLLGYD
VHVLCDQTAQEMQEKLOQNFAQLPAHRVTDSCIVALLSHGVEGAIYGVDGKLLOLQEVFQLFDNANCPSLOQNKP
KMFFIQACRGDETDRGVDQQD

>3RIM_2|Chains B,D|Caspase-2|Homo sapiens (9606)

MAGKEKLPKMRLPTRSDMICGYACLKGTAAMRNTKRGSWYIEALAQVFSERACDMHVADMLVKVNALIKDRE
GYAPGTEFHRCKEMSEYCSTLCRHLYLFPGHPPTAAALEHHHHHH

>3RJM_3|Chains E,F|Peptide inhibitor (ACE)VDV(3PX)D-CHO |

XVDVXX.

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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1PYO.
>1PYO_1|Chains A,C|Caspase-2|Homo sapiens (9606)

NKDGPVCLQVKPCTPEFYQTHFQLAYRLQSRPRGLALVLSNVHFTGEKELEFRSGGDVDHSTLVTLFKLLGYDVH
VLCDQTAQEMQEKLONFAQLPAHRVTDSCIVALLSHGVEGAIYGVDGKLLQLQEVFQLFDNANCPSLONKPKM
FFIQACRGDETDRGVDQQD

>1PYO_2|Chains B,D|Caspase-2|Homo sapiens (9606)

AGKEKLPKMRLPTRSDMICGYACLKGTAAMRNTKRGSWYIEALAQVFSERACDMHVADMLVKVNALIKDREG
YAPGTEFHRCKEMSEYCSTLCRHLYLFPGHPPT

>1PYO_3|Chains E,F|ACETYL-LEU-ASP-GLU-SER-ASJ | Saccharomyces cerevisiae (Baker's yeast)
(559292)

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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6S9K
>6S9K_1|Chain A|14-3-3 protein gamma|Homo sapiens (9606)

MVDREQLVQKARLAEQAERYDDMAAAMKNVTELNEPLSNEERNLLSVAYKNVVGARRSSWRVISSIEQKTSAD
GNEKKIEMVRAYREKIEKELEAVCQODVLSLLDNYLIKNCSETQYESKVFYLKMKGDYYRYLAEVATGEKRATVVES
SEKAYSEAHEISKEHMQPTHPIRLGLALNYSVFYYEIQNAPEQACHLAKTAFDDAIAELDTLNEDSYKDSTLIMQLL
RDNLTLWT

>6S9K_2|Chain B|Caspase-2|Homo sapiens (9606)

DYDLSLPFPVCESCPLYKKLRLSTDTVEHSLDNK

a9, d‘\A
o

@© 3D View

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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6SAD
>6SAD_1|Chains A,B|14-3-3 protein gamma|Homo sapiens (9606)

MVDREQLVOKARLAEQAERYDDMAAAMKNVTELNEPLSNEERNLLSVAYKNVVGARRSSWRVISSIEQKTSAD
GNEKKIEMVRAYREKIEKELEAVCQDVLSLLDNYLIKNCSETQYESKVFYLKMKGDYYRYLAEVATGEKRATVVES
SEKAYSEAHEISKEHMQPTHPIRLGLALNYSVFYYEIQNAPEQACHLAKTAFDDAIAELDTLNEDSYKDSTLIMQLL
RDNLTLWT

>6SAD_2|Chain C|Caspase-2|Homo sapiens (9606)

DYDLSLPFPVCESCPLYKKLRLSTDTVEHSLDNK

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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2MB9

>2MB9_1|Chain A|B-cell ymphoma/leukemia 10|Homo sapiens (9606)

GSHMEPTAPSLTEEDLTEVKKDALENLRVYLCEKIIAERHFDHLRAKKILSREDTREISCRTSSRKRAGKLLDYLQEN
PKGLDTLVESIRREKTONFLIQKITDEVLKLRNIKLEHLK

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
6BZE

>6BZE_1|Chains A,B,C,D,E,F,G,H|B-cell lymphoma/leukemia 10| Homo sapiens (9606)

EEDLTEVKKDALENLRVYLCEKIIAERHFDHLRAKKILSREDTEEISCRTSSRKRAGKLLDYLQENPKGLDTLVESIRR
EKTQNFLIQKITDEVLKLRNIKLEHLK
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(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

6GK2
>6GK2_1|Chain H|B-cell ymphoma/leukemia 10| Homo sapiens (9606)

EEDLTEVKKDALENLRVYLCEKIIAERHFDHLRAKKILSREDTEEISCRTSSRKRAGKLLDYLQENPKGLDTLVESIRR
EKTQNFLIQKITDEVLKLRNIKLEHLK

>6GK2_2|Chain F|Mucosa-associated lymphoid tissue lymphoma translocation protein 1|Homo
sapiens (9606) >

¢

8 0 o

%%%”%"ﬂ'%i"

LNRLREPLLRRLSELLDOQAPEGRGWRRLAELAGSRGRLRLSCLDLEQCSLKVLEPEGSPSLCLLKLMGEKGCTVTEL
SDFLOQAMEHTEVLQL
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(BANK,

https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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2NSN

>2NSN_1|Chain A|Caspase recruitment domain-containing protein 4| Homo sapiens (9606)

SHPHIQLLKSNRELLVTHIRNTQCLVDNLLKNDYFSAEDAEIVCACPTQPDKVRKILDLVQSKGEEVSEFFLYLLQQ
LADAYVDLRPWLLEIGLE

(BANK,

https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
2CRI

>2CRI_1|Chain A|Vesicle-associated membrane protein-associated protein A|Mus musculus
(10090)

GSSGSSGMAKHEQILVLDPPSDLKFKGPFTDVVTTNLKLONPSDRKVCFKVKTTAPRRYCVRPNSGIIDPGSIVTV
SVMLQPFDYDPNEKSKHKFMVQTIFAPPNISDMEAVWKEAKPDELMDSKLRCVFEMPNENDKLNDSGPSSG

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
1B9C
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>1B9C_1|Chains A,B,C,D|PROTEIN (GREEN FLUORESCENT PROTEIN) | Aequorea victoria (6100)

ASKGEELFTGVVPILVELDGDVNGHKFSVSGEGEGDATYGKLTLKFICTTGKLPVPWPTLVTTFTYGVQCFSRYPD

HMKQHDFFKSAMPEGYVQERTISFKDDGNYKTRAEVKFEGDTLVNRIELKGIDFKEDGNILGHKLEYNYNSHNV

YITADKQKNGIKANFKIRHNIEDGSVQLADHYQQNTPIGDGPVLLPDNHYLSTQSALSKDPNEKRDHMVLLEFVT
AAGITHGMDELYK

(BANK,
https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)

61



>6KN1
>6KN1_1|Chain A|Caspase-4|Mus musculus (10090)

LKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMKGLLEDLGYDVVVKEELTAEG
MESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGTMHSEKTPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQA
ARGGNSGEMWIR

>6KN1_2|Chain B|Caspase-4 | Mus musculus (10090)

VKLSHVEKDFIAFYSTTPHHLSYRDKTGGSYFITRLISCFRKHACSCHLFDIFLKVQQSFEKASIHSQMPTIDRATLTR
YFYLFPGN

>6KN1_3|Chain C|Caspase-4|Mus musculus (10090)

FTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMKGLLEDLGYDVVVKEELTAEGMESEMKD
FAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGTMHSEKTPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGE
MWI

>6KN1_4|Chain D|Caspase-4 | Mus musculus (10090)

AVKLSHVEKDFIAFYSTTPHHLSYRDKTGGSYFITRLISCFRKHACSCHLFDIFLKVQQSFEKASIHSOMPTIDRATLT
RYFYLFPGN

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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>6KMU
>6KMU_1|Chains A,E|Caspase-4 | Mus musculus (10090)

LKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMKGLLEDLGYDVVVKEELTAEG
MESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGTMHSEKTPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQA
ARGGNSGEMWIRESSKPQLCRGVDLPRNMEAD

>6KMU_2|Chains B,F,H|Caspase-4 | Mus musculus (10090)

KLSHVEKDFIAFYSTTPHHLSYRDKTGGSYFITRLISCFRKHACSCHLFDIFLKVQQSFEKASIHSQMPTID
RATLTRYFYLFPGN

>6KMU_3|Chain C|Caspase-4 | Mus musculus (10090)

TLKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMKGLLEDLGYDVVVKE
ELTAEGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGTMHSEKTPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPK
VIIVQAARGGNSGEMWIRESSKPQLCRGVDLPRNMEAD

>6KMU_4|Chain D|Caspase-4|Mus musculus (10090)

VKLSHVEKDFIAFYSTTPHHLSYRDKTGGSYFITRLISCFRKHACSCHLFDIFLKVQQSFEKASIHSQMPTI
DRATLTRYFYLFPGN

>6KMU_5|Chain G|Caspase-4|Mus musculus (10090)

TLKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMKGLLEDLGYDVVVKE
ELTAEGMESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGTMHSEKTPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPK
VIIVQAA

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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6KMT
>6KMT_1|Chains A,B,C,D|Caspase-4|Mus musculus (10090)

TLKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMKGLLEDLGYDVVVKEELTAEG
MESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGTMHSEKTPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQA
ARGGNSGEMWIRESSKPQLCRGVDLPRNMEADAVKLSHVEKDFIAFYSTTPHHLSYRDKTGGSYFITRLISCFRK
HACSCHLFDIFLKVQQSFEKASIHSQMPTIDRATLTRYFYLFPGN

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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3R7S
>3R7S_1|Chains A,C|Caspase-2 subunit p18|Homo sapiens (9606)

MQVKPCTPEFYQTHFQLAYRLQSRPRGLALVLSNVHFTGEKELEFRSGGDVDHSTLVTLFKLLGYDVHVLCDQTA
QEMQEKLONFAQLPAHRVTDSCIVALLSHGVEGAIYGVDGKLLQLQEVFQLFDNANCPSLQNKPKMFFIQACR
GDETDRGVDQQD

>3R7S_2|Chains B,D|Caspase-2 subunit p12 |Homo sapiens (9606)

GKEKLPKMRLPTRSDMICGYACLKGTAAMRNTKRGSWYIEALAQVFSERACDMHVADMLVKVNALIKDREGY
APGTEFHRCKEMSEYCSTLCRHLYLFPGHPPTLEHHHHHH

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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6KMV_10|Chains R,c| Caspase-4 | Mus musculus (10090)

TQEIYPIKEANGRTRKALIICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMKGLLEDLGYDVVVKEELTAEGMESEMKDFAALSEH
QTSDSTFLVLMSHGTLHGICGTMHSEKTPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQAARGGNSGEMWIRES

>6KMV_11|Chain U|Caspase-4 | Mus musculus (10090)

TLKLCSPEEFTRLCREKTQEIYPIKEANGRTRKALICNTEFKHLSLRYGANFDIIGMKGLLEDLGYDVVVKEELTAEG
MESEMKDFAALSEHQTSDSTFLVLMSHGTLHGICGTMHSEKTPDVLQYDTIYQIFNNCHCPGLRDKPKVIIVQA
ARGGNSGEMWIR

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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>6KNO_1|Chain A|Czon1107-P7A(minor conformer)|Conus zonatus (754466)

GFRSPCAPFCX

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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>6KMZ_1|Chains A,B,C,D|Caspase-4|Homo sapiens (9606)

ALKLCPHEEFLRLCKERAEEIYPIKERNNRTRLALIICNTEFDHLPPRNGADFDITGMKELLEGLDYSVDVEENLTAR
DMESALRAFATRPEHKSSDSTFLVLMSHGILEGICGTVHDEKKPDVLLYDTIFQIFNNRNCLSLKDKPKVIIVQAAR
GANRGELWVRDSPASLEVASSQSSENLEED

>6KMZ_2|Chain E|Gasdermin-D|Homo sapiens (9606)

FQGLRAEVETISKELELLDRELCQLLLEGLEGVLRDQLALRALEEALEQGQSLGPVEPLDGPAGAVLECLVLSSGML
VPELAIPVVYLLGALTMLSETQHKLLAEALESQTLLGPLELVGSLLEQSAPWQERSTMSLPPGLLGNSWGEGAPA
WVLLDECGLELGEDTPHVCWEPQAQGRMCALYASLALLSGLS

>6KMZ_3|Chain H|Gasdermin-D|Homo sapiens (9606)

DFQGLRAEVETISKELELLDRELCQLLLEGLEGVLRDQLALRALEEALEQGQSLGPVEPLDGPAGAVLECLVLSSG
MLVPELAIPVVYLLGALTMLSETQHKLLAEALESQTLLGPLELVGSLLEQSAPWQERSTMSLPPGLLGNSWGEGA
PAWVLLDECGLELGEDTPHVCWEPQAQGRMCALYASLALLSGLS

>6KMZ_4|Chains a,b,c,d| Caspase-4| Homo sapiens (9606)

AVYKTHVEKDFIAFCSSTPHNVSWRDSTMGSIFITQLITCFQKYSWCCHLEEVFRKVQQSFETPRAKAQMPTIERL
SMTRYFYLFPGN

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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>3RJ5_1
>3RJ5_1]|Chains A,B|Alcohol dehydrogenase|Scaptodrosophila lebanonensis (7225)

MDLTNKNVIFVAALGGIGLDTSRELVKRNLKNFVILDRVENPTALAELKAINPKVNITFHTYDVTVPVAESKKLLKKI
FDQLKTVDILINGAGILDDHQIERTIAINFTGLVNVTTAILDFWDKRKGGPGGIIANICSVTGFNAIHQVPVYSASK
AAVVSFTNSLAKLAPITGVTAYSINPGITRTPLVHTFNSWLDVEPRVAELLLSHPTQTSEQCGQNFVKAIEANKNG
AIWKLDLGTLEAIEWTKHWDSHI

(BANK, https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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3R6G
>3R6G_1|Chains A,C|Caspase-2 subunit p18|Homo sapiens (9606)

MQVKPCTPEFYQTHFQLAYRLQSRPRGLALVLSNVHFTGEKELEFRSGGDVDHSTLVTLFKLLGYDVHVLCDQTA
QEMQEKLONFAQLPAHRVTDSCIVALLSHGVEGAIYGVDGKLLQLQEVFQLFDNANCPSLQONKPKMFFIQACR
GDETDRGVDQQD

>3R6G_2|Chains B,D|Caspase-2 subunit p12 |Homo sapiens (9606)

GKEKLPKMRLPTRSDMICGYACLKGTAAMRNTKRGSWYIEALAQVFSERACDMHVADMLVKVNALIKDREGY
APGTEFHRCKEMSEYCSTLCRHLYLFPGHPPTLEHHHHHH

>3R6G_3|Chains E,F|Peptide Inhibitor (ACE)VDVAD-CHO|

XVDVAD

(BANK, https://lwww.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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>3R6L_1
>3R6L_1]|Chains A,C|Caspase-2 subunit p18 | Homo sapiens (9606)

MQVKPCTPEFYQTHFQLAYRLQSRPRGLALVLSNVHFTGEKELEFRSGGDVDHSTLVTLFKLLGYDVHVLCDQTA
QEMQEKLONFAQLPAHRVTDSCIVALLSHGVEGAIYGVDGKLLQLQEVFQLFDNANCPSLQONKPKMFFIQACR
GDETDRGVDQQD

>3R6L_2|Chains B,D|Caspase-2 subunit p12|Homo sapiens (9606)

GKEKLPKMRLPTRSDMICGYACLKGTAAMRNAKRGSWYIEALAQVFSERACDMHVADMLVKVNALIKDREGY
APGTEFHRCKEMSEYCSTLCRHLYLFPGHPPTLEHHHHHH

>3R6L_3|Chains E,F|Peptide Inhibitor (ACE)VDVAD-CHO|

XVDVAD
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>3R7B_1
>3R7B_1|Chains A,C|Caspase-2 subunit p18|Homo sapiens (9606)

MQVKPCTPEFYQTHFQLAYRLQSRPRGLALVLSNVHFTGEKELEFRSGGDVDHSTLVTLFKLLGYDVHVLCDQTA
QEMQEKLONFAQLPAHRVTDSCIVALLSHGVEGAIYGVDGKLLQLQEVFQLFDNANCPSLQNKPKMFFIQACR
GDETDRGVDQQD

>3R7B_2|Chains B,D | Caspase-2 subunit p12 |Homo sapiens (9606)

GKEKLPKMRLPTRSDMICGYACLKGTAAMRNTKRGSWYIEALAQVFSERACDMHVADMLVKVNALIKDREGY
APGTEFHRCKEMSEYCSTLCRHLYLFPGHPPTLEHHHHHH

>3R7B_3|Chain F|Peptide Inhibitor (ACE)DVAD-CHO|

XDVAD

(BANK, https://lwww.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/, s.f.)
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7.1. INTERPRETACION DE MATRIZ DE IDENTIDAD.

Resultados para empleo clustalo-E20210829-010919-0532-20078674-p2m

Alineaciones | Resumen de los resultados | Arbol guia FARRIEeEcled Visores de resultados Detalles de envio

Descargar datos del arbol filogenético

Arbol filogenético

Este es un arbol de union de vecinos sin correcciones de distancia

Longitud de larama: ® Cladograma Verdadero

sp|P29466|CASP1_HUMAN 0.24402
sp|P49662|CASP4_HUMAN 0.13692
sp|P51878|CASP5_HUMAN 0.12904
sp|P42575|CASP2_HUMAN 0.35614

sp/Q14790/CASP8_HUMAN 0.31409
sp|P55212|CASP6_HUMAN 0.31835
sp|P42574|CASP3_HUMAN 0.22233
sp|P55210|CASP7_HUMAN 0.25059
sp|P55211|CASP9_HUMAN 0.34425

https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/

— Caspasa inflamatona
— Caspasa inflamatona
— Caspasa inflamatoria
— Iniciadora de |a apoptosis

sp|P31944|CASPE14_HUMAN 0.35119 — Caspasa inflamatoria
sp|Q92851|CASPA10_HUMAN 0.3407 — Iniciadora de la apoptosis

= Iniciadora de la apoptosis
= Iniciadora de |a apoptosis
— Efectora de apoptosis
— Efectora de apoptosis
— Efectora de apoptosis
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CLADOGRAMAS.

e Las caspasas 8 y 10 son parecidas
e La3y7sonhermanas y no hay relacién con la caspasa 14.
e La caspasa 2 proviene de la cladograma de la caspasa 1.

e Lacaspasa4y5sonhermanas.

Con esta cladograma se sabe el origen de las caspasas. La caspasa 14 fue la

que se formé evolutivamente.

Las caspasas 8,10, 6,7,9,1,4, y 5 fueron evolucionando.
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sp|P5212| |sp|Pa257a| |sp|Pssata|

5p|P29465| CASPI [sp| PA3662| CASP4 |sp|PS1878|CASP |sp|P42575|CASP |sp|P21944| CASPE |5p| Q92851 |CASP|sp| Q14790 | CASPS|sp|PSS21L| CASP |CASPS_HU |CASP3_HU [CASPT HU

| HUMANOD _HUMANO 5 HUMANO |2 HUMAND |14 HUMANO  |ALD_HUMANQ | HUMANQ S HUMAND  MANO  |MANO  |NANO
01:00]sp| P29466| CASP1_HUMANO 50,93 9,73 26,14 ) 10 1,58 U35 519 |m0 |pwm
12:00]sp| PA9662| CASPA_HUMANQ 50,93 7340 B 1891 18,93 165 I )
13:00]sp| P51878| CASPS_HUMANQ 5,7 740 25,65 105 15,98 U ui [ms [ast
4:00]sp| P42575| CASP2_ HUMANO 26,14 13,51 nns 21,69 18,13 517 (e |on
105:00]5p| P31944 | CASPE14_HUMANO 15,22 1591 565 28,51 1,68 M B3 el s
16:00]5p] 092851 | CASPATD HUMANO 0 15,91 21,05 0% 168 U wis [mw |nwm
07:00]5p] 0114790 CASPS_HUMANO 12,58 18,93 18,98 5 78 152 7,62 T
08:00]sp| P55211| CASP3_HUMANO 11,15 1,65 U »13 13 un 17,50 w09 36
09:00]sp| P55212| CASPS_HUMANO 25,19 15,8 U3 57 797 1,15 30,96 369
10:00]sp| P42574| CASP3_HUMANO 25,10 28,9 851 8,62 Bl 1,9 35,96 36,09
11:00]5p| P55210| CASPT_HUMANO 1.9 10,9 51 711 29,00 1,5 3345 31,16

50,93 sp|P23466| CASP1_sp|Pa49562| CASPA_ HUMANO

87 sp|P23466| CASP1_sp|P51878|CASPS HUMANO

IR sp| P31944| CASPEL sp | P42574| CASP3_HUMANO

1,52 sp| Q92851 | CASPAIsp | Q14790] CASP8_HUMAND

309 sp| Q14790|CASPS._sp|P55212| CASPS_ HUMANO

1596 sp| Q14790| CASPB._sp | P42574| CASP3_HUMANO

3345 5p|014730|CASPS._sp|P55210|CASPT HUMANO

36,09 sp|PSS211|CASPS_sp|P42574|CASP3_HUMANO

3,16 sp|PSS211| CASPS_ sp|P55210| CASP7_HUMANO

a4 sp|PS5212| CASPS_ sp|P42574| CASP3_HUMANO

36,92 sp|PS3212| CASPS_sp|P55210|CASPT HUMANO

5,1 sp|PAZ574| CASP3_sp|P55210|CASP7 HUMANO

7340 sp|PA3662| CASPA_ sp|P51878| CASPS_HUMANO

INICIAR EL ANALISIS HEURISTICO Y ALINEAMIENTO SECUENSIAL

75



https://www.ebi.ac.uk/Tools/msa/clustalo/

% de Identid Caspasa A (aspasaB
73,40 5p| P49662| CASP4 HUMAND 5p| P51878| CASPS_HUMANC
52,71 5p| PA2574|CASP3_HUMANO 5p| P55210| CASP7_HUMANQ
50,83 sp| P23466|CASP1 HUMAND sp| PA9662| CASP4 HUMANG
87 5p| P29466| CASPL HUMAND 5p| P51878| CASPS_HUMANC
047 5p| P55212|CASP6_HUMAND 5p| PA2574| CASP3_HUMANQ
36,92 5p| PS5212|CASPE HUMAND sp| P55210|CASP7 HUMANG
36,09 5p|PS5211|CASPY_HUMAND 5p| P42574|CASP3_HUMANC
35,96 5p| Q14730| CASP_HUMANO sp| PA2574|CASP3_HUMANG
1,52 5p| 092851 | CASPAI0_HUMANO 5p| Q14730 CASP8_HUMAND
63|33,45 5p| Q14730| CASPA_HUMANO 5p| P55210| CASP7_HUMANQ
11,16 5p|PS5211|CASPY HUMAND sp| P55210|CASP7 HUMANG
31,14 5p|P31944| CASPEL4 HUMANO 5p| P42574| CASP3_HUMANC
30,9 5p| Q14730| CASPA_HUMANO 5p| P55212| CASP6_HUMANQ

ANALISIS MULTIVARIADO DE CONGLOMERADOS (ANALISIS CLUSTER)

% de Identidad
73,40
22,71
50,93
49,73
40,47
36,92
36,09
35,96
34,52
33,45
31,16
31,14
30,96

% de Identidad % de Identidad
sp|P49662 | CASP4_ sp|P51878| CASP5_HUMANO
sp|P42574| CASP3_ sp|P55210| CASP7_HUMANO
sp|P29466 | CASP1  sp|P49662|CASP4 HUMANO
sp|P29466 | CASP1_ sp|P51878|CASP5 HUMANO
sp|P55212 | CASP6_ sp|P42574| CASP3_HUMANO
sp|P55212 | CASP6_ sp|P55210| CASP7_HUMANO
sp|P55211|CASP9_ sp|P42574| CASP3_HUMANO
5p| Q14790 | CASPE_sp|P42574|CASP3_HUMANO
sp| Q92851 | CASPAlsp| Q14790 | CASP8_HUMANO
5p| Q14790 | CASPE_sp|P55210| CASP7_HUMANO
sp|P55211| CASP9_ sp|P55210| CASP7_HUMANO
sp|P31944 | CASPEL sp|P42574| CASP3_HUMANO
5p| Q14790 | CASPS_sp|P55212 | CASPE_HUMANO

% de Identidad

DETERMINAR TENDOGRAMAS (CLADOGRAMA) DE MAXIMA VEROSIMILITUD
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El tendograma de maxima verosimilitud serd el mejor arbol filogenético encontrado, se
puede construir uno o varios arboles filogenéticos resultantes de esta investigacion a
consideracién del director y asesor de tesis, asi como la misma informaciéon documental
que esta investigacién lo requiera. Se clasificar4 en cédigo fasta, la secuencia de caspasas
reportadas en PROTEIN DATA BANK para iniciar la clasificacion filogenética.
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CAPITULO 5
CONCLUSIONES
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CONCLUSIONES

e La clasificacion filogenética permite ademas de clasificar por secuencia
molecular las caspasas, se demuestra que existe una correlaciéon sustancial
entre la funcion bioldgica,la estructura molecular y la clasificacion
filogenética.

e Entre la clasificaciéon de las proteinas destacan la primaria, secundaria y
terciaria.

e Las caspasas son proteinas clave en la transduccion y ejecucion de la sefal
apoptotica inducida por una diversidad de estimulos. Estos se encuentran en
la célula como precursores inactivos que necesitan ser cortados para iniciar
su actividad

e La apoptosis presenta caracteristicas que difieren la muerte celular
degenerativa o necrosis.

e La apoptosis muestra un estrechamiento rapido del citosol y una pérdida de
contacto con las células vecinas por alteraciones en las moléculas de
adhesion de la membrana plasmatica.

e Tras la clasificacion de las proteinas existen diferentes tipos.

e Ahorita no hay estudio de analisis filogenético para clasificar alas caspasas

e La apoptosis es el proceso de muerte celular programada

e Con la fuente de protein data bank se obtuvieron cada una de las caspasas,
y su modelo anotémico, para diferenciar cada una de ellas.

e En clustal omega se obtuvo el arbol filogenetico, donde se identifico cada
uno, donde sera el mejor arbol filogenético encontrado, se puede construir
uno o varios arboles filogenéticos resultantes de esta investigacion.

e La Bioinformatica es un campo de las ciencias computacionales que lleva a

cabo el analisis de secuencias de moléculas biolégicas.

79



e Clustal Omega es un nuevo programa de alineacion de secuencias multiples
que utiliza arboles guia sembrados y técnicas de perfil-perfil HMM para
generar alineaciones entre tres o mas secuencias. Esto nos facilita la

investigacion de los arboles filogenéticos.

Gracias a estos programas clustal omega y protein data bank se obtuvo la
information, sin estos programas no se completaria la investigacion previa. Ya que
en el protein data bank nos ensefia cada molecula con la que Podemos convertir y
ver su peso, para poder asi ver de donde proviene cada molecula, y en el clustal
omega ver donde deriva el arbol filogenetico, si es un proceso inflmatorio o una
apoptosis, o cada caspase sea prima o hermana, una de las cuales destacan, son
3y 7 son hermanas, 8 y 10 son parecidas, la casasa 2 proviene de la cladograma
de la caspase 1 y la caspase 4 y 5 son hermanas, esto nos ace identificar cada

caspasa. Y a esto Podemos detector a tiempo alguna enfermedad proveniente.
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