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HSP70. 4. Podsumowanie

Heat shock proteins (HSPs) and chlamydiosis and chlamydophilosis

Abstract: Heat shock proteins (HSPs) are a conservative group of proteins, which are produced by prokaryotic and eukaryotic cells
in response to external signals. HSPs are divided into six groups depending on their molecular weight. Three groups of HSPs:
HSP10, HSP60 and HSP70 are involved in infections with Chlamydia and Chlamydophila. Studies have shown that HSPs are
connected with primary and secondary infections with Chlamydia (C.) trachomatis and Chlamydophila (Cp.) pneumoniae. HSPs
can stimulate cells of the immunological system, increasing the synthesis of proinflammatory cytokines (IFNy, TNFe, IL-1f, IL-6,
IL-8, IL-10, IL-12, IL-23), which in turn enhance the pathogenic potential of these bacteria, as demonstrated in experimental infec-
tions in animals. Cooperation of human and chlamydial HSP60 increases the pathogenicity of Chl. pneumoniae, which was shown
in coronary heart disease. On the other hand, detection of anti-HSP antibodies in serum can indicate infection with Chlamydia or
Chlamydophila. In summary, heat shock proteins are responsible for pathogenic effect of Chlamydia and Chlamydophila, but may

also be used in diagnosis of these bacteria.

1. Characteristics of chlamydiae and HSPs. 2. Chlamydial HSP10. 3. Chlamydial HSP60. 4. Chlamydial HSP70. 4. Summary
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1. Chlamydie i chlamydofile oraz bialka HSP

Bakterie z rodzajow Chlamydia sp. i Chlamydo-
phila sp., sa unikalnymi organizmami prokariotyczny-
mi, bo wyr6znia je bytowanie wewnatrzkomorkowe
w wytworzonych inkluzjach w komorkach gospodarza,
odmienna morfologia, a takze ich cykl zyciowy [53].
Ta ostatnia cecha to unikalny, wystgpujacy tylko u nich,
cykl rozwojowy trwajacy 48—72 godziny, w ktoérym
wystepuja dwie formy morfologiczne: ciatko elemen-
tarne — EB (elementary body) — jako forma zakazna
1 ciatko siateczkowate — RB (reticulate body) jako for-
ma aktywna metabolicznie — nie zakazna [53]. Zaraz-
ki te powszechne w $rodowisku sa odpowiedzialne za
wywolywanie wielu chorob, wystepujacych w réznej
postaci, u ludzi i zwierzat (tab. I). Ich patogenno$¢ jest
zwiazana migdzy innymi z osiadaniem powierzchnio-
wych antygenow w obrebie ktorych znajduje sig jeden
antygen, ktdrego obecnos¢ jast warunkowana biatkami
szoku termicznego (HSP — heat shock protein) [4, 18,
25, 46, 56]. Biatka HSP tworza duza rodzing filo-
genetycznie konserwatywna, pod wzgledem budowy
i funkcji [7, 48]. Syntezowane sg zard6wno przez orga-

nizmy prokariotyczne jak i eukariotyczne, w odpowie-
dzi na bodzce zewngtrzne i wewngetrzne. Jako biatka
opiekuncze (chaperonowe) oddzialywuja m.in. na wie-
le procesow fizjologicznych, w tym syntezg i trans-
port biatek w komorce [7, 48]. Obecnie HSP dzieli si¢
na 6 klas w zaleznosci od masy czasteczkowej i sq to:
HSP100 (100-110 kDa), HSP90 (90 kDa), HSP70
(70 kDa), HSP60 (60 kDa), HSP40 (40 kDa) i sHSP
(male biatka HSP 10-30 kDa) [7, 48]. Do tej pory
wykazano, ze 3 chlamydialne HSP (HSP10, HSP60,
HSP70), sposrod 6 opisanych klas HSP, moga by¢
wskaznikami zakazenia i przebiegu chorob wywoty-
wanych przez te zarazki lub sa czynnikami wywotuja-
cymi odpowiedz immunologiczna [1-6, 810, 14-20,
23-28, 30-48, 54-64].

2. Chlamydialne bialko HSP10 (cHSP10)

Biatko cHSP10 ma mase czasteczkowa 10 kDa,
wystepuje w btonie zewngtrznej chlamydialnych cia-
fek EB i jest wysoce konserwatywne [10]. Gtowna
funkcje petni w chronicznych i wtornych zakazeniach
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Tablica I

Charakterystyka zarazkow z rodziny Chlamydiaceae [21, 52, 53].

Gatunek

Biowar

Serowar

Zmiany chorobowe

Immunotyp

Chlamydia
trachomatis

Trachoma

A,B,Ba, C

D, Da,E, F, G,
H,1,1a,J, K

LGV

L1,L2,L3,L2a

Wykazano istnienie

endemiczna trachoma (jaglica) (cztowiek)

1 immunotypu*

choroby drég moczowo-plciowych: nierzezaczkowe

i porzezaczkowe zapalenie cewki moczowej, zapalenie
prostaty, zapalenie najadrzy, nieptodnos¢ mezczyzn,
zapalenie szyjki macicy, rak szyjki macicy, zapalenie
moczowodu; zapalenie narzadow miednicy mniejszej
(PID), nieptodnosc¢ kobiet, zapalenie odbytnicy, syndrom
Fitz-Hugh-Curtisa, syndrom Reitera; zapalenie spojowek
noworodkow, zapalenie ptuc noworodkow, zespot SIDS
(cztowiek); bezobjawowe zakazenie u bydla**

lymphogranuloma venereum (ziarniniak weneryczny)
(cztowiek)

Chlamydia

SUis

Brak danych

Brak danych

Brak danych

zapalenie spojowek, pluc, jelit, osierdzia, stawow,
ronienia i stabo§¢ noworodkdéw ($winie); zapalenie cewki
moczowej i najadrzy (dziki)

Chlamydia
muridarum

Brak danych

Brak danych

Brak danych

zapalenie ptuc i jelit (myszy, chomiki);
zapalenie najadrzy (szczury)

Chlamydophila
pneumoniae

TWAR

TW-183, AR-37,
AR-277, AR-388,
AR-427, AR-231,
LR-65

Koala

Brak danych

Equine

Brak danych

Brak danych

schorzenia dolnych i gornych drég oddechowych:
zapalenie oskrzeli i ptuc, astma, obturacyjna choroba ptuc,
sarkoidoza; choroby uktadu krazenia: choroba wiencowa,
miazdzyca, t¢tniaki aorty; choroby uktadu nerwowego:
choroba Alzheimera, stwardnienie rozsiane; odczynowe
zapalenie stawow; chtoniaki T-komorkowe skory
(ziarniniak grzybiasty, syndrom Sezary’ego), stan przed-
rzucawkowy (czlowiek); zapalenie ptuc, migsnia sercowego
i jelit (z6lwie); zapalenie i obrzek watroby (krokodyle);
zmiany watrobowe, degeneracja i zapalenie nerek,
zapalenie migé$nia sercowego i nekroza $ledziony (zaby)

schorzenia droég oddechowych, oczu, drég moczowo-
-ptciowych (koala); zapalenie ptuc, anemia (zaby)

schorzenia gornych drég oddechowych, zapalenie spojowek,
watroby i stawow, zwyrodnienie m6zgu (konie)

Chlamydophila
psittaci

Brak danych

A,B,C,D,E,
M56

WC

Wykazano istnienie
1 immunotypu *

zapalenie spojowki i rogdwki, schorzenia drog oddecho-
wych, zaburzenia nerwowe, utrata pior i zmniejszona
plodno$¢, zamieranie zarodkow (ptaki dzikie i domowe);
zapalenie stawow, spojowek, watroby, zwyrodnienie
moézgu (konie); zapalenia oskrzeli i ptuc, wsierdzia,
migsnia sercowego, mozgu, opon moézgowych i rdzenia
nerwowego, uszkodzenie nerek (czlowiek); zapalenie
rogowki i spojowki oraz ptuc (psy)

zapalenie jelit (bydto)

Chlamydophila
abortus

Brak danych

Brak danych

Wykazano istnienie
2 immunotypow*

ronienia, stabos¢ noworodkow (bydto, owce, kozy, konie,
$winie); zapalenie btony $§luzowej macicy i pochwy
(kozy); zapalenie spojowek, ptuc, mézgu, stawow,
ronienia (psy); obnizona ptodnos¢, §mier¢ ptodow,
wodogtowie, zapalenie spojowek i ptuc (kréliki); ronienia
i stabo§¢ noworodkow, zapalenie ptuc (cztowiek)

Chlamydophila|Brak danych| Brak danych Brak danych niezyt nosa, zapalenie spojowek i atypowe zapalenie ptuc

felis (koty); zapalenie mig$nia sercowego i klgbuszkow
nerkowych (czltowiek)

Chlamydophila|Brak danych| Brak danych Brak danych zapalenie spojowek (§winka morska)

caviae

Chlamydophila|Brak danych| Brak danych Brak danych zapalenie spojowek, $lepota, schorzenia drég oddechowy,

pecorum bezptodnosé (koala); zapalenie spojowek, pluc, stawow,

mozgu, ronienia (owce, bydlo); zapalenie narzadow
miednicy mniejszej, bezptodno$é, poronienia, zapalenie
sluzowki macicy (owce); zapalenie macicy, bezptodnos¢
(bydlto); ronienia ($winie);

* — w badaniach zjawisk odpornosciowych u krolikéw immunizowanych 3 szczepami Chlamydia psittaci (obecnie Cp. psittaci
i Cp. abortus) oraz jednym szczepem C. trachomatis, zarejestrowano odmienny obraz odpornosciowy, na podstawie ktorego
wyodrgbniono 1 immunotyp w obregbie C. trachomatis i Cp. psittaci oraz 2 immunotypy w obrgbie Cp. abortus. [48-50]

** — wykazano w nasieniu buhajow obecnosé¢ C. trachomatis [22]
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ludzi wywotanych przez Chlamydia (C.) trachomatis
[10]. cHSP10 jest takze homologiem czynnika wczes-
nej ciazy (EPF — early pregnancy factor), ktory wy-
stepuje u kobiet cigzarnych, cho¢ takze stwierdza sig
go w surowicy krwi obok przeciwciat anty-HSP10,
u kobiet po przebytej infekcji C. trachomatis [9]. Wy-
kazano, ze stymulacja cHSP10 limfocytow o nieokres-
lonym fenotypie, pobranych z blony $luzowej szyjki
macicy od kobiet zainfekowanych C. trachomatis,
zwigksza ich proliferacjg [1]. Takze u kobiet w pier-
wotnej infekcji na tle C. trachomatis obserwuje sig,
w wyniku stymulacji cHSP10 tego zarazka, podwyz-
szona syntez¢ surowiczych IgG i IgA [1]. Dalszym do-
wodem oddzialywania tych bialek u kobiet z bez-
ptodnoscia na tle C. trachomatis, jest podwyzszony
poziom surowiczych przeciwciat IgA [34]. Podobnie
podwyzszong reakcje serologiczna na cHSP10 C. tra-
chomatis, zaobserwowano u kobiet z bezplodnos$cia
jajowodowa (TFI — tubal factor infertility) [41]. Udziat
HSP10 wykazano takze in vitro w hodowli komorek
HEp-2 zakazonych Chlamydophila (Cp.) pneumoniae
—szczep A03, gdzie stwierdzono wyzszy poziom eks-
presji cHSP10 po dodaniu do hodowli IFNg i za-
dziataniu na nie temperatura 42°C [47]. W analogicz-
nych warunkach wykazano, ze rekombinowane biatko
cHSP10 Cp. pneumoniae, moze stymulowac, cho¢ sta-
biej niz rekombinowane cHSP60, dojrzewanie mono-
cytarnych komérek dendrytycznych (MDDC — mono-
cyte-derived dendritic cells) [2].

3. Chlamydialne bialko HSP60 (cHSP60)

cHSP60 (masa czasteczkowa 60 kDa) wystepuje
analogicznie jak i HSP10 w btonie zewngtrznej ciatek
elementarnych (EB) chlamydii i jest okreslane jako
biatko GroEL1 [4, 46]. Nalezy ono do grupy chapero-
néw, ktorych zadaniem jest ochrona biatek tych bak-
terii w stanach fizjologicznych przed denaturacja i roz-
padem oraz ochrong w trakcie stresu termicznego [13,
64]. Wykazano in vitro, ze cHSP60 Cp. pneumoniae
— szczep J-138, inicjuje wzrost szczurzych komorek
migsni gladkich naczyn, co moze by¢ dowodem, ze
ten mechanizm zachodzi przy powstawaniu blaszek
miazdzycowych w naczyniach u ludzi podczas infek-
cji ta bakteria [27]. Natomiast w przypadku zakazenia
komorek Hep-2 Cp. pneumoniae — izolat GiD, stwier-
dzono ze bialko GroEL1 (cHSP60), warunkuje pato-
genno$¢ tej bakterii, gdyz poprzez stymulacjg translo-
kacji czynnika NF-kB dochodzi do aktywacji komoérek
nabtonkowych [63].

Rolg biatka HSP60, potwierdzaja obserwacje in
vitro w hodowli komorek HEp-2 po zadziataniu na nig
IFNY i przy ograniczeniu Zelaza, jak i w odpowiedzi
na temperaturg 42°C, w ktorej stwierdzono wzrost eks-
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presji cHSP60 Cp. pneumoniae — szczep A03 [47].
Podobnie in vivo u myszy, wykazano, ze cHSP60
Cp. pneumoniae, indukuje poprzez stymulacjg TLR-2
i1 TLR-4, dojrzewanie komoérek dendrytycznych ze
szpiku (BMDDC — bone marrow-derived dendritic
cells) [16]. W innym do$wiadczeniu, tez in vivo, wy-
kazano u myszy, ze cHSP60 Cp. pneumoniae hamuje
ekspresj¢ TNF, powodujac rownoczesnie akumulacje
komoérek PMN w jamie otrzewnej, co prowadzi po-
przez receptory TLR-2 i TLR-4 do indukcji procesow
zapalnych [17]. Wykazano takze, ze bialko HSP60
C. trachomatis w hodowli trofoblastow stymuluje tak-
ze apoptozg, poprzez wlaczenie kaspazy-3, -8 1-9 [25].
Potwierdzono to u kobiet z zapaleniem narzadow
miednicy mniejszej (PID — pelvic inflammatory di-
sease), wywotanym na tle C. trachomatis, u ktérych
stwierdzono podwyzszony poziom przeciwciat dla
chlamydialnego HSP60 [26, 44, 55, 61, 62]. Sugeruje
sig, ze stwierdzany wysoki poziom przeciwcial anty-
cHSP60 u kobiet zwigksza dwu- lub nawet trzykrotnie,
potencjalng mozliwoé¢ zachorowania na PID w wyniku
infekcji C. trachomatis [55]. Dowiedziono takze, ze
w trakcie PID u kobiet zakazonych C. trachomatis od-
powiedz ich organizmu na cHSP60, objawia si¢ obni-
zong sekrecja IFNy przez limfocyty krwi obwodowe;j
[20]. Takze in vitro, gdzie wykorzystano rekombino-
wane biatko cHSP60, wykazano pobudzenie prolifera-
¢cji limfocytow o nieokreslonym fenotypie pochodzace
z krwi obwodowej od kobiet cierpiacych na bezplod-
nos$¢ zwiazang z zakazeniem C. trachomatis [60].
Dowiedziono takze, ze kobiety z bezptodnoscia
i zakazone C. trachomatis, wykazuja podwyzszony
poziom surowiczych przeciwciat IgA przeciw cHSP60
C. trachomatis [36] oraz zwigkszong syntezg IFN-vy,
IL-10 i TNFa przez komoérki mononuklearne, pocho-
dzace z btony $luzowej drog rodnych [58]. Opisano
takze podwyzszony poziom przeciwciat IgG u kobiet
z pierwotna infekcja C. trachomatis, gdy u kobiet
z nawracajacym zakazeniem na tle tego zarazka, za-
rejestrowano dodatkowo podwyzszony poziom prze-
ciwcial anty-HSP60 oraz IFNy [1]. Takze u kobiet
z podejrzeniem bezptodnosci wywotanym przez C. tra-
chomatis, stwierdza si¢ z reguty wzrost przeciwciat
anty-cHSP60 oraz surowiczych przeciwciat dla tej
bakterii [15]. Hipotezg wzrostu przeciwciat dla chla-
mydialnego HSP60 potwierdzono u kobiet z dysfunk-
cja jajowodow na tle infekcji C. trachomatis [6]. Nad-
to u kobiet z wtornym zakazeniem C. trachomatis,
rowniez zarejestrowano wysoki poziom przeciwcial
anty-cHSP60, ktory korelowat dodatkowo z objawa-
mi chorobowymi [24]. Natomiast u kobiet z chlamy-
dialna bezptodnoscia jajowodowa, przyjmuje si¢, ze
cHSP60 indukujac sekrecj¢ IFNYy oraz IL-10, staje si¢
elementem patogenezy wspomnianego stanu choro-
bowego [37]. Réwniez u kobiet, ktore mialy problemy
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z zajsciem w ciaz¢ z powodu chlamydialnej infekcji
jajowodow, zarejestrowano nie tylko podwyzszony
poziom przeciwcial anty-cHSP60, ale takze przeciw-
ciat klasy IgA i IgG [30]. Podobnie wysoki poziom
przeciwciat anty-HSP60 C. trachomatis, stwierdzono
u kobiet leczacych si¢ z powodu bezptodnosci, przy
czym stosunkowo wysoki odsetek wynikdw dodatnich
byt rejestrowany u kobiet po zabiegach zaptodnienia
in vitro [35]. Natomiast u kobiet ci¢zarnych i zakazo-
nych C. trachomatis wykazano, ze krzyzowa reakcja
chlamydialnego i ludzkiego HSP60, ktore pojawia sig
we wcezesnej fazie embriogenezy, jest przyczyna de-
strukcji embrionu i zaburzen rozwoju ptodu [26, 35].
Roéwniez u kobiet zakazonych C. trachomatis — sero-
war E, stwierdzono in vitro w komorkach nablonko-
wych btony Sluzowej macicy, ze w przypadku obnize-
nia poziomu Zelaza nastgpuje wzrost ekspresji biatka
cHSP60 [40]. Sugeruje to, ze cHSP60 C. trachomatis,
moze by¢ jednym z czynnikéw onkogenezy nowotwo-
réw jajnikoéw, gdyz akumulacja egzogennego cHSP60
w cytoplazmie komorek zakazonych, prowadzi do za-
hamowania apoptozy, co moze prowadzi¢ do powsta-
nia komoérek nowotworowych [23].

Réwniez u mezezyzn z nierzezaczkowym zapale-
niem cewki moczowej (NGU — Non-Gonococcal Ure-
thritis) na tle C. trachomatis, stwierdzono obecnosé
w surowicy krwi biatek HSP60, co moze dowodzi¢ ich
udzialu w powstawaniu tego schorzenia [32]. Takze
podwyzszony poziom przeciwciat anty-cHSP60 w ja-
glicy u 0s6b chorych, moze by¢ dowodem ich udziatu
w tym schorzeniu [54]. Morrison i wsp. [45]
stwierdzili u $winek morskich zakazonych Cp. psitaci
— szczep GPIC, nagromadzenie si¢ limfocytow i mo-
nocytow w blonie §luzowej oka, powstatej wskutek
indukcji odpowiedzi komoérkowej typu poznego (DTH
— delayed-type hypersensitivity) przez cHSP60. Odpo-
wiedz w postaci dodatniego odczynu DTH uzyskano
takze u malp z zapaleniem jajowodu na tle C. tracho-
matis, ktorym podano rekombinowane cHSP60 [12]
oraz u makakow zakazonych eksperymentalnie C. tra-
chomatis — serowar E, w odpowiedzi na chlamydialne
biatko HSP60 [42]. Takze reakcj¢ DTH oraz podwyz-
szony poziom IgG2a w surowicy zarejestrowano u my-
szy, ktorym podano szczepionkg DNA zawierajaca gen
kodujacy biatko HSP60 (groEL) Cp. abortus — szczep
AB7 [31]. Dowiedziono, ze rekombinowane chlamy-
dialne HSP60 C. trachomatis oraz ludzkie HSP60,
aktywuje in vitro ludzkie komorki $rodbtonka naczyn,
migsni gladkich oraz monocytow-makrofagow, do wy-
dzielania selektyny E, ICAM-1, V-CAM-1 oraz IL-6
[38], zas oddzialywujac nim w analogicznych warun-
kach na ludzkie monocyty, stwierdzono intensywna
syntezg IL-1p, IL-6 i IL-8, selektyny E, ICAM-1 oraz
VCAM-1 [43]. Wyniki tych badan [38, 43] sugeruja,
ze wspoltdziatanie chlamydialnego i ludzkiego HSP60
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[38] prowadzac do indukcji selektyn i cytokin, w tym
cytokin zapalnych [43], powoduje zaostrzenie si¢ sta-
nu zapalnego w infekcji na tle tych zarazkow, co jest
m.in. grozne w przypadku miazdzycy naczyn krwio-
nos$nych u ludzi w przypadku zakazenia Cp. pneumo-
niae. Podobne pobudzenie syntezy I1-1f, IL-6, IL-8
oraz TNFa przez komorki linii THP-1 (THP-1 — ludz-
kie komoérki promielomonocytarne) zanotowano po
stymulacji rekombinowanym cHSP60 C. trachomatis
[5]. Ponadto wykazano, ze w trakcie zakazenia ludzi
Cp. pneumoniae, dochodzi do reakcji krzyzowej po-
migdzy chlamydialnym, a ludzkim HSP60, znajduja-
cym si¢ w ztogach plytek miazdzycowych, co praw-
dopodobnie doprowadza do aktywacji limfocytéw T
wobec wilasnych komorek $rddblonka naczyn i co
w efekcie powoduje uszkodzenie, a wigc sytuacje
utatwiajaca odkladanie si¢ ztogéw lipidowych [8].
Potwierdzono to in vitro z ludzkimi makrofagami po-
branymi od 0s6b z miazdzyca, gdzie biatko cHSP60
Cp. pneumoniae, reagujac z ludzkim biatkiem HSP60,
indukowato syntez¢ i wydzielanie TNFoo i MMP-9
(MMP-9 — matrix metalloproteinase-9 — metaloprotei-
naza macierzy-9) przez te komodrki [39]. Obserwacja
ta wyjasnita fakt, ze u pacjentdow z dusznica bolesna,
choroba wienicowa i zawatem mig$nia sercowego [14]
oraz u pacjentdOw z ostrym syndromem wiencowym
[11], stwierdza si¢ podwyzszony poziom surowiczych
przeciwcial anty-cHSP60 Cp. pneumoniae. Wykazano
u 0s6b z choroba wiencowa, ze podwyzszony poziom
przeciwcial anty-cHSP60 Cp. pneumoniae, nie idzie
zawsze w parze z podwyzszonym poziomem przeciw-
cial anty-Cp. pneumoniae klasy IgG i IgA [28]. Dal-
szym dowodem roli cHSP60 Cp. pneumoniae w pato-
genezie schorzen serca, jest to, ze u osob zmartych na
ostry zawal migénia sercowego zarejestrowano obec-
nos$¢ tego biatka Cp. pneumoniae w catym ,,drzewie
wiencowym” [56]. Udziat tych bialek potwierdzono
rowniez u osob z choroba niedokrwienna serca oraz
u oso6b cierpiacych na astme, u ktérych stwierdzo-
no podwyzszony poziom przeciwciat anty-cHSP60
Cp. pneumoniae [29, 33, 34]. Nalezy takze dodac,
ze badania Steptoe i wsp. [59] z 2007 roku, wpraw-
dzie nie wykazaty korelacji pomigdzy chorobami ser-
cowo-naczyniowymi, a obecno$cia przeciwcial anty-
Cp. pneumoniae i ludzkim HSP60, to autorzy sugeru-
ja, ze fakt ten moze réwniez wskazywac na ochronna
rol¢ ludzkich biatek HSP60 w tych infekcjach [59]. Wy-
kazano, ze rekombinowane biatko cHSP60 Cp. pneu-
moniae, wzmaga 1 indukuje in vitro dojrzewanie ludz-
kich monocytarnych komoérek dendrytycznych (MDDC)
oraz powoduje polaryzacje limfocytow T poprzez eks-
presj¢ mRNA podjednostek formujacych IL-12 1 IL-23
[2]. W innym do$wiadczeniu [3] wykazano, Ze rekom-
binowane bialtko cHSP60 Cp. prneumoniae, indukuje
in vitro proliferacj¢ zaréwno ludzkich jak i mysich
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limfocytéw krwi obwodowej, a dodatkowo wzmaga
sekrecj¢ IFNy w ludzkich limfocytach oraz zwigksza
reakcje limfocytow typu DTH u myszy. Rowniez
u 0soéb z regionu gdzie wystepuje endemicznie jagli-
ca, z wykorzystaniem rekombinowanego, gatunkowo
swoistego dla Chlamydiaceae biatka HSP60, stwier-
dzono podwyzszony poziom przeciwciat klasy IgG dla
C. trachomatis, Cp. pneumoniae oraz Cp. psittaci [19].
W badaniu tym wykazano udzialu w patogenezie ja-
glicy, oprocz C. trachomatis, dodatkowo Cp. pneumo-
niae oraz Cp. psittaci [19].

3. Chlamydialne bialko HSP70 (cHSP70)

cHSP70 jest to bialko o masie czast. 75 kDa i po-
dobnie jak HSP10 i HSP60, wystgpujace w blonie ze-
wngtrznej cialek EB 1 wykazuje wysoka immunogen-
no$¢ [18]. Rola tego biatka u C. trachomatis, to gtdbwnie
utrzymanie integralno$ci btony zewngtrznej ciatek EB,
co pozwala na utrzymanie specyficznej rownowagi po-
miedzy ta bakteria, a komodrka gospodarza, a nadto bie-
rze ono udziat w przemianach EB w forme¢ aktywna
metabolicznie, czyli w ciatko RB [56]. Zarejestrowano
takze wysoka ekspresj¢ cHSP70 w hodowli komorek
HEp-2 zakazonych Cp. pneumoniae — szczep A03,
po traktowaniu hodowli IFNg oraz przy ograniczeniu
jonow zelaza i w odpowiedzi temperaturg 42°C [47].

4. Podsumowanie

Z przegladu piSmiennictwa wynika, ze chlamy-
dialne biatka szoku termicznego (cHSP10, cHSP60,
cHSP70) biora udziat w patogenezie chlamydioz i
chlamydofiloz m.in. poprzez indukowanie sekrecji cy-
tokin prozapalnych (IFNy, TNFa, IL-1f, IL-6, IL-8,
IL-10, IL-12, IL-23). Dzieje si¢ tak w drogach rod-
nych kobiet zakazonych C. trachomatis, gdzie do-
chodzi do uszkodzen jajowoddw, w wyniku stymula-
cji czastek adhezyjnych komorek §rodbtonka naczyn
1 migsni gladkich, co utatwia agregacije C. trachomatis.
Podobny mechanizm przebiega w przypadku miazdzy-
cy naczyn wywolanej Cp. pneumoniae, ktdra poprzez
interakcje z ludzkim biatkiem HSP60 na makrofagach,
stymuluje te komorki do wydzielania cytokin, ktore
prowadza do uszkodzenia $cian naczyn wiencowych.
Z drugiej strony trzeba stwierdzi¢, ze rejestrowana
obecnos¢ przeciwciat anty-cHSP60, moze by¢ wyko-
rzystywana w diagnostyce schorzen chlamydialnych
takich jak schorzenia sercowo-naczyniowe czy jagli-
ca. Szczegolnie przydatne wydaje si¢ by¢ oznaczanie
tych przeciwciat w chorobach uktadu krazenia ze
wzgledu na udziat Cp. pneumoniae w etiologii m.in.
zawalu mig$nia sercowego, dusznicy bolesnej czy cho-
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roby wiencowej. Z przytoczonym danych wynika, ze
niezaleznie od ochronnej roli biatek szoku termiczne-
go w komorce, biorg one takze aktywny udziat w pa-
togenezie chlamydioz i chlamydofiloz, co praktycznie
mozna wykorzysta¢ to zar6wno w diagnostyce jak
1 w monitorowaniu choréb wywotanych przez nie.
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