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1. Chlamydie i chlamydofile oraz bia³ka HSP

Bakterie z rodzajów Chlamydia sp. i Chlamydo-
phila sp., s¹ unikalnymi organizmami prokariotyczny-
mi, bo wyró¿nia je bytowanie wewn¹trzkomórkowe
w wytworzonych inkluzjach w komórkach gospodarza,
odmienna morfologia, a tak¿e ich cykl ¿yciowy [53].
Ta ostatnia cecha to unikalny, wystêpuj¹cy tylko u nich,
cykl rozwojowy trwaj¹cy 48�72 godziny, w którym
wystêpuj¹ dwie formy morfologiczne: cia³ko elemen-
tarne � EB (elementary body) � jako forma zaka�na
i cia³ko siateczkowate � RB (reticulate body) jako for-
ma aktywna metabolicznie � nie zaka�na [53]. Zaraz-
ki te powszechne w �rodowisku s¹ odpowiedzialne za
wywo³ywanie wielu chorób, wystêpuj¹cych w ró¿nej
postaci, u ludzi i zwierz¹t (tab. I). Ich patogenno�æ jest
zwi¹zana miêdzy innymi z osiadaniem powierzchnio-
wych antygenów w obrêbie których znajduje siê jeden
antygen, którego obecno�æ jast warunkowana bia³kami
szoku termicznego (HSP � heat shock protein) [4, 18,
25, 46, 56]. Bia³ka HSP tworz¹ du¿¹ rodzinê filo-
genetycznie konserwatywn¹, pod wzglêdem budowy
i funkcji [7, 48]. Syntezowane s¹ zarówno przez orga-

nizmy prokariotyczne jak i eukariotyczne, w odpowie-
dzi na bod�ce zewnêtrzne i wewnêtrzne. Jako bia³ka
opiekuñcze (chaperonowe) oddzia³ywuj¹ m.in. na wie-
le procesów fizjologicznych, w tym syntezê i trans-
port bia³ek w komórce [7, 48]. Obecnie HSP dzieli siê
na 6 klas w zale¿no�ci od masy cz¹steczkowej i s¹ to:
HSP100 (100�110 kDa), HSP90 (90 kDa), HSP70
(70 kDa), HSP60 (60 kDa), HSP40 (40 kDa) i sHSP
(ma³e bia³ka HSP 10�30 kDa) [7, 48]. Do tej pory
wykazano, ¿e 3 chlamydialne HSP (HSP10, HSP60,
HSP70), spo�ród 6 opisanych klas HSP, mog¹ byæ
wska�nikami zaka¿enia i przebiegu chorób wywo³y-
wanych przez te zarazki lub s¹ czynnikami wywo³uj¹-
cymi odpowied� immunologiczn¹ [1�6, 8�10, 14�20,
23�28, 30�48, 54�64].

2. Chlamydialne bia³ko HSP10 (cHSP10)

Bia³ko cHSP10 ma masê  cz¹steczkow¹ 10 kDa,
wystêpuje w b³onie zewnêtrznej chlamydialnych cia-
³ek EB i jest wysoce konserwatywne [10]. G³ówn¹
funkcjê pe³ni w chronicznych i wtórnych zaka¿eniach
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T a b l i c a  I
Charakterystyka zarazków z rodziny Chlamydiaceae [21, 52, 53].

Chlamydia Trachoma A, B, Ba, C Wykazano istnienie endemiczna trachoma (jaglica) (cz³owiek)
trachomatis D, Da, E, F, G, 1 immunotypu* choroby dróg moczowo-p³ciowych: nierze¿¹czkowe

H, I, Ia, J, K i porze¿¹czkowe zapalenie cewki moczowej, zapalenie
prostaty, zapalenie naj¹drzy, niep³odno�æ mê¿czyzn,
zapalenie szyjki macicy, rak szyjki macicy, zapalenie
moczowodu; zapalenie narz¹dów miednicy mniejszej
(PID), niep³odno�æ kobiet, zapalenie odbytnicy, syndrom
Fitz-Hugh-Curtisa, syndrom Reitera; zapalenie spojówek
noworodków, zapalenie p³uc noworodków, zespó³ SIDS
(cz³owiek); bezobjawowe zaka¿enie u byd³a**

LGV L1, L2, L3, L2a lymphogranuloma venereum (ziarniniak weneryczny)
(cz³owiek)

Chlamydia Brak danych Brak danych Brak danych zapalenie spojówek, p³uc, jelit, osierdzia, stawów,
suis ronienia i s³abo�æ noworodków (�winie); zapalenie cewki

moczowej i naj¹drzy (dziki)
Chlamydia Brak danych Brak danych Brak danych zapalenie p³uc i jelit (myszy, chomiki);
muridarum zapalenie naj¹drzy (szczury)
Chlamydophila TWAR TW-183, AR-37, Brak danych schorzenia dolnych i górnych dróg oddechowych:
pneumoniae AR-277, AR-388, zapalenie oskrzeli i p³uc, astma, obturacyjna choroba p³uc,

AR-427, AR-231, sarkoidoza; choroby uk³adu kr¹¿enia: choroba wieñcowa,
LR-65 mia¿d¿yca, têtniaki aorty; choroby uk³adu nerwowego:

choroba Alzheimera, stwardnienie rozsiane; odczynowe
zapalenie stawów; ch³oniaki T-komórkowe skóry
(ziarniniak grzybiasty, syndrom Sezary�ego), stan przed-
rzucawkowy (cz³owiek); zapalenie p³uc, miê�nia sercowego
i jelit (¿ó³wie); zapalenie i obrzêk w¹troby (krokodyle);
zmiany w¹trobowe, degeneracja i zapalenie nerek,
zapalenie miê�nia sercowego i nekroza �ledziony (¿aby)

Koala Brak danych schorzenia dróg oddechowych, oczu, dróg moczowo-
-p³ciowych (koala); zapalenie p³uc, anemia (¿aby)

Equine Brak danych schorzenia górnych dróg oddechowych, zapalenie spojówek,
w¹troby i stawów, zwyrodnienie mózgu (konie)

Chlamydophila Brak danych A, B, C, D, E, Wykazano istnienie zapalenie spojówki i rogówki, schorzenia dróg oddecho-
psittaci M56 1 immunotypu * wych, zaburzenia nerwowe, utrata piór i zmniejszona

p³odno�æ, zamieranie zarodków (ptaki dzikie i domowe);
zapalenie stawów, spojówek, w¹troby, zwyrodnienie
mózgu (konie); zapalenia oskrzeli i p³uc, wsierdzia,
miê�nia sercowego, mózgu, opon mózgowych i rdzenia
nerwowego, uszkodzenie nerek (cz³owiek); zapalenie
rogówki i spojówki oraz p³uc (psy)

WC zapalenie jelit (byd³o)
Chlamydophila Brak danych Brak danych Wykazano istnienie ronienia, s³abo�æ noworodków (byd³o, owce, kozy, konie,
abortus 2 immunotypów* �winie); zapalenie b³ony �luzowej macicy i pochwy

(kozy); zapalenie spojówek, p³uc, mózgu, stawów,
ronienia (psy); obni¿ona p³odno�æ, �mieræ p³odów,
wodog³owie, zapalenie spojówek i p³uc (króliki); ronienia
i s³abo�æ noworodków, zapalenie p³uc (cz³owiek)

Chlamydophila Brak danych Brak danych Brak danych nie¿yt nosa, zapalenie spojówek i atypowe zapalenie p³uc
felis (koty); zapalenie miê�nia sercowego i k³êbuszków

nerkowych (cz³owiek)
Chlamydophila Brak danych Brak danych Brak danych zapalenie spojówek (�winka morska)
caviae
Chlamydophila Brak danych Brak danych Brak danych zapalenie spojówek, �lepota, schorzenia dróg oddechowy,
pecorum bezp³odno�æ (koala); zapalenie spojówek, p³uc, stawów,

mózgu, ronienia (owce, byd³o); zapalenie narz¹dów
miednicy mniejszej, bezp³odno�æ, poronienia, zapalenie
�luzówki macicy (owce); zapalenie macicy, bezp³odno�æ
(byd³o); ronienia (�winie);

* � w badaniach zjawisk odporno�ciowych u królików immunizowanych 3 szczepami Chlamydia psittaci (obecnie Cp. psittaci
i Cp. abortus) oraz jednym szczepem C. trachomatis, zarejestrowano odmienny obraz odporno�ciowy, na podstawie którego
wyodrêbniono 1 immunotyp w obrêbie C. trachomatis i Cp. psittaci oraz 2 immunotypy w obrêbie Cp. abortus. [48�50]

** � wykazano w nasieniu buhajów obecno�æ C. trachomatis [22]

BiowarGatunek Serowar Zmiany chorobowe Immunotyp
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ludzi wywo³anych przez Chlamydia (C.) trachomatis
[10]. cHSP10 jest tak¿e homologiem czynnika wczes-
nej ci¹¿y (EPF � early pregnancy factor), który wy-
stêpuje u kobiet ciê¿arnych, choæ tak¿e stwierdza siê
go w surowicy krwi obok przeciwcia³ anty-HSP10,
u kobiet po przebytej infekcji C. trachomatis [9]. Wy-
kazano, ¿e stymulacja cHSP10 limfocytów o nieokre�-
lonym fenotypie, pobranych z b³ony �luzowej szyjki
macicy od kobiet zainfekowanych C. trachomatis,
zwiêksza ich proliferacjê [1]. Tak¿e u kobiet w pier-
wotnej infekcji na tle C. trachomatis obserwuje siê,
w wyniku stymulacji cHSP10 tego zarazka, podwy¿-
szon¹ syntezê surowiczych IgG i IgA [1]. Dalszym do-
wodem oddzia³ywania tych bia³ek u kobiet z bez-
p³odno�ci¹ na tle C. trachomatis, jest podwy¿szony
poziom surowiczych przeciwcia³ IgA [34]. Podobnie
podwy¿szon¹ reakcjê serologiczn¹ na cHSP10 C. tra-
chomatis, zaobserwowano u kobiet z bezp³odno�ci¹
jajowodow¹ (TFI � tubal factor infertility) [41]. Udzia³
HSP10 wykazano tak¿e in vitro w hodowli komórek
HEp-2 zaka¿onych Chlamydophila (Cp.) pneumoniae
� szczep A03, gdzie stwierdzono wy¿szy poziom eks-
presji cHSP10 po dodaniu do hodowli IFNg i za-
dzia³aniu na nie temperatur¹ 42°C [47]. W analogicz-
nych warunkach wykazano, ¿e rekombinowane bia³ko
cHSP10 Cp. pneumoniae, mo¿e stymulowaæ, choæ s³a-
biej ni¿ rekombinowane cHSP60, dojrzewanie mono-
cytarnych komórek dendrytycznych (MDDC � mono-
cyte-derived dendritic cells) [2].

3. Chlamydialne bia³ko HSP60 (cHSP60)

cHSP60 (masa cz¹steczkowa 60 kDa) wystêpuje
analogicznie jak i HSP10 w b³onie zewnêtrznej cia³ek
elementarnych (EB) chlamydii i jest okre�lane jako
bia³ko GroEL1 [4, 46]. Nale¿y ono do grupy chapero-
nów, których zadaniem jest ochrona bia³ek tych bak-
terii w stanach fizjologicznych przed denaturacj¹ i roz-
padem oraz ochronê w trakcie stresu termicznego [13,
64]. Wykazano in vitro, ¿e cHSP60 Cp. pneumoniae
� szczep J-138, inicjuje wzrost szczurzych komórek
miê�ni g³adkich naczyñ, co mo¿e byæ dowodem, ¿e
ten mechanizm zachodzi przy powstawaniu blaszek
mia¿d¿ycowych w naczyniach u ludzi podczas infek-
cji t¹ bakteri¹ [27]. Natomiast w przypadku zaka¿enia
komórek Hep-2 Cp. pneumoniae � izolat GiD, stwier-
dzono ¿e bia³ko GroEL1 (cHSP60), warunkuje pato-
genno�æ tej bakterii, gdy¿ poprzez stymulacjê translo-
kacji czynnika NF-6B dochodzi do aktywacji komórek
nab³onkowych [63].

Rolê bia³ka HSP60, potwierdzaj¹ obserwacje in
vitro w hodowli komórek HEp-2 po zadzia³aniu na ni¹
IFN( i przy ograniczeniu ¿elaza, jak i w odpowiedzi
na temperaturê 42°C, w której stwierdzono wzrost eks-

presji cHSP60 Cp. pneumoniae � szczep A03 [47].
Podobnie in vivo u myszy, wykazano, ¿e cHSP60
Cp. pneumoniae, indukuje poprzez stymulacjê TLR-2
i TLR-4, dojrzewanie komórek dendrytycznych ze
szpiku (BMDDC � bone marrow-derived dendritic
cells) [16]. W innym do�wiadczeniu, te¿ in vivo, wy-
kazano u myszy, ¿e cHSP60 Cp. pneumoniae hamuje
ekspresjê TNF, powoduj¹c równocze�nie akumulacjê
komórek PMN w jamie otrzewnej, co prowadzi po-
przez receptory TLR-2 i TLR-4 do indukcji procesów
zapalnych [17]. Wykazano tak¿e, ¿e bia³ko HSP60
C. trachomatis w hodowli trofoblastów stymuluje tak-
¿e apoptozê, poprzez w³¹czenie kaspazy-3, -8 i -9 [25].
Potwierdzono to u kobiet z zapaleniem narz¹dów
miednicy mniejszej (PID � pelvic inflammatory di-
sease), wywo³anym na tle C. trachomatis, u których
stwierdzono podwy¿szony poziom przeciwcia³ dla
chlamydialnego HSP60 [26, 44, 55, 61, 62]. Sugeruje
siê, ¿e stwierdzany wysoki poziom przeciwcia³ anty-
cHSP60 u kobiet zwiêksza dwu- lub nawet trzykrotnie,
potencjaln¹ mo¿liwo�æ zachorowania na PID w wyniku
infekcji C. trachomatis [55]. Dowiedziono tak¿e, ¿e
w trakcie PID u kobiet zaka¿onych C. trachomatis od-
powied� ich organizmu na cHSP60, objawia siê obni-
¿on¹ sekrecj¹ IFN( przez limfocyty krwi obwodowej
[20]. Tak¿e in vitro, gdzie wykorzystano rekombino-
wane bia³ko cHSP60, wykazano pobudzenie prolifera-
cji limfocytów o nieokre�lonym fenotypie pochodz¹ce
z krwi obwodowej od kobiet cierpi¹cych na bezp³od-
no�æ zwi¹zan¹ z zaka¿eniem C. trachomatis [60].

Dowiedziono tak¿e, ¿e kobiety z bezp³odno�ci¹
i zaka¿one C. trachomatis, wykazuj¹ podwy¿szony
poziom surowiczych przeciwcia³ IgA przeciw cHSP60
C. trachomatis [36] oraz zwiêkszon¹ syntezê IFN-(,
IL-10 i TNF" przez komórki mononuklearne, pocho-
dz¹ce z b³ony �luzowej dróg rodnych [58]. Opisano
tak¿e podwy¿szony poziom przeciwcia³ IgG u kobiet
z pierwotn¹ infekcj¹ C. trachomatis, gdy u kobiet
z nawracaj¹cym zaka¿eniem na tle tego zarazka, za-
rejestrowano dodatkowo podwy¿szony poziom prze-
ciwcia³ anty-HSP60 oraz IFN( [1]. Tak¿e u kobiet
z podejrzeniem bezp³odno�ci wywo³anym przez C. tra-
chomatis, stwierdza siê z regu³y wzrost przeciwcia³
anty-cHSP60 oraz surowiczych przeciwcia³ dla tej
bakterii [15]. Hipotezê wzrostu przeciwcia³ dla chla-
mydialnego HSP60 potwierdzono u kobiet z dysfunk-
cj¹ jajowodów na tle infekcji C. trachomatis [6]. Nad-
to u kobiet z wtórnym zaka¿eniem C. trachomatis,
równie¿ zarejestrowano wysoki poziom przeciwcia³
anty-cHSP60, który korelowa³ dodatkowo z objawa-
mi chorobowymi [24]. Natomiast u kobiet z chlamy-
dialn¹ bezp³odno�ci¹ jajowodow¹, przyjmuje siê, ¿e
cHSP60 indukuj¹c sekrecjê IFN( oraz IL-10, staje siê
elementem patogenezy wspomnianego stanu choro-
bowego [37]. Równie¿ u kobiet, które mia³y problemy
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z zaj�ciem w ci¹¿ê z powodu chlamydialnej infekcji
jajowodów, zarejestrowano nie tylko podwy¿szony
poziom przeciwcia³ anty-cHSP60, ale tak¿e przeciw-
cia³ klasy IgA i IgG [30]. Podobnie wysoki poziom
przeciwcia³ anty-HSP60 C. trachomatis, stwierdzono
u kobiet lecz¹cych siê z powodu bezp³odno�ci, przy
czym stosunkowo wysoki odsetek wyników dodatnich
by³ rejestrowany u kobiet po zabiegach zap³odnienia
in vitro [35]. Natomiast u kobiet ciê¿arnych i zaka¿o-
nych C. trachomatis wykazano, ¿e krzy¿owa reakcja
chlamydialnego i ludzkiego HSP60, które pojawia siê
we wczesnej fazie embriogenezy, jest przyczyn¹ de-
strukcji embrionu i zaburzeñ rozwoju p³odu [26, 35].
Równie¿ u kobiet zaka¿onych C. trachomatis � sero-
war E, stwierdzono in vitro w komórkach nab³onko-
wych b³ony �luzowej macicy, ¿e w przypadku obni¿e-
nia poziomu ¿elaza nastêpuje wzrost ekspresji bia³ka
cHSP60 [40]. Sugeruje to, ¿e cHSP60 C. trachomatis,
mo¿e byæ jednym z czynników onkogenezy nowotwo-
rów jajników, gdy¿ akumulacja egzogennego cHSP60
w cytoplazmie komórek zaka¿onych, prowadzi do za-
hamowania apoptozy, co mo¿e prowadziæ do powsta-
nia komórek nowotworowych [23].

Równie¿ u mê¿czyzn z nierze¿¹czkowym zapale-
niem cewki moczowej (NGU � Non-Gonococcal Ure-
thritis) na tle C. trachomatis, stwierdzono obecno�æ
w surowicy krwi bia³ek HSP60, co mo¿e dowodziæ ich
udzia³u w powstawaniu tego schorzenia [32]. Tak¿e
podwy¿szony poziom przeciwcia³ anty-cHSP60 w ja-
glicy u osób chorych, mo¿e byæ dowodem ich udzia³u
w tym schorzeniu [54]. M o r r i s o n  i wsp. [45]
stwierdzili u �winek morskich zaka¿onych Cp. psitaci
� szczep GPIC, nagromadzenie siê limfocytów i mo-
nocytów w b³onie �luzowej oka, powsta³ej wskutek
indukcji odpowiedzi komórkowej typu pó�nego (DTH
� delayed-type hypersensitivity) przez cHSP60. Odpo-
wied� w postaci dodatniego odczynu DTH uzyskano
tak¿e u ma³p z zapaleniem jajowodu na tle C. tracho-
matis, którym podano rekombinowane cHSP60 [12]
oraz u makaków zaka¿onych eksperymentalnie C. tra-
chomatis � serowar E, w odpowiedzi na chlamydialne
bia³ko HSP60 [42]. Tak¿e reakcjê DTH oraz podwy¿-
szony poziom IgG2a w surowicy zarejestrowano u my-
szy, którym podano szczepionkê DNA zawieraj¹c¹ gen
koduj¹cy bia³ko HSP60 (groEL) Cp. abortus � szczep
AB7 [31]. Dowiedziono, ¿e rekombinowane chlamy-
dialne HSP60 C. trachomatis oraz ludzkie HSP60,
aktywuje in vitro ludzkie komórki �ródb³onka naczyñ,
miê�ni g³adkich oraz monocytów-makrofagów, do wy-
dzielania selektyny E, ICAM-1, V-CAM-1 oraz IL-6
[38], za� oddzia³ywuj¹c nim w analogicznych warun-
kach na ludzkie monocyty, stwierdzono intensywn¹
syntezê IL-1$, IL-6 i IL-8, selektyny E, ICAM-1 oraz
VCAM-1 [43]. Wyniki tych badañ [38, 43] sugeruj¹,
¿e wspó³dzia³anie chlamydialnego i ludzkiego HSP60

[38] prowadz¹c do indukcji selektyn i cytokin, w tym
cytokin zapalnych [43], powoduje zaostrzenie siê sta-
nu zapalnego w infekcji na tle tych zarazków, co jest
m.in. gro�ne w przypadku mia¿d¿ycy naczyñ krwio-
no�nych u ludzi w przypadku zaka¿enia Cp. pneumo-
niae. Podobne pobudzenie syntezy Il-1$, IL-6, IL-8
oraz TNF" przez komórki linii THP-1 (THP-1 � ludz-
kie komórki promielomonocytarne) zanotowano po
stymulacji rekombinowanym cHSP60 C. trachomatis
[5]. Ponadto wykazano, ¿e w trakcie zaka¿enia ludzi
Cp. pneumoniae, dochodzi do reakcji krzy¿owej po-
miêdzy chlamydialnym, a ludzkim HSP60, znajduj¹-
cym siê w z³ogach p³ytek mia¿d¿ycowych, co praw-
dopodobnie doprowadza do aktywacji limfocytów T
wobec w³asnych komórek �ródb³onka naczyñ i co
w efekcie powoduje uszkodzenie, a wiêc sytuacjê
u³atwiaj¹c¹ odk³adanie siê z³ogów lipidowych [8].
Potwierdzono to in vitro z ludzkimi makrofagami po-
branymi od osób z mia¿d¿yc¹, gdzie bia³ko cHSP60
Cp. pneumoniae, reaguj¹c z ludzkim bia³kiem HSP60,
indukowa³o syntezê i wydzielanie TNF" i MMP-9
(MMP-9 � matrix metalloproteinase-9 � metaloprotei-
naza macierzy-9) przez te komórki [39]. Obserwacja
ta wyja�ni³a fakt, ¿e u pacjentów z dusznic¹ bolesn¹,
chorob¹ wieñcow¹ i zawa³em miê�nia sercowego [14]
oraz u pacjentów z ostrym syndromem wieñcowym
[11], stwierdza siê podwy¿szony poziom surowiczych
przeciwcia³ anty-cHSP60 Cp. pneumoniae. Wykazano
u osób z chorob¹ wieñcow¹, ¿e podwy¿szony poziom
przeciwcia³ anty-cHSP60 Cp. pneumoniae, nie idzie
zawsze w parze z podwy¿szonym poziomem przeciw-
cia³ anty-Cp. pneumoniae klasy IgG i IgA [28]. Dal-
szym dowodem roli cHSP60 Cp. pneumoniae w pato-
genezie schorzeñ serca, jest to, ¿e u osób zmar³ych na
ostry zawa³ miê�nia sercowego zarejestrowano obec-
no�æ tego bia³ka Cp. pneumoniae w ca³ym �drzewie
wieñcowym� [56]. Udzia³ tych bia³ek potwierdzono
równie¿ u osób z chorob¹ niedokrwienn¹ serca oraz
u osób cierpi¹cych na astmê, u których stwierdzo-
no podwy¿szony poziom przeciwcia³ anty-cHSP60
Cp. pneumoniae [29, 33, 34]. Nale¿y tak¿e dodaæ,
¿e badania Steptoe i wsp. [59] z 2007 roku, wpraw-
dzie nie wykaza³y korelacji pomiêdzy chorobami ser-
cowo-naczyniowymi, a obecno�ci¹ przeciwcia³ anty-
Cp. pneumoniae i ludzkim HSP60, to autorzy sugeru-
j¹, ¿e fakt ten mo¿e równie¿ wskazywaæ na ochronn¹
rolê ludzkich bia³ek HSP60 w tych infekcjach [59]. Wy-
kazano, ¿e rekombinowane bia³ko cHSP60 Cp. pneu-
moniae, wzmaga i indukuje in vitro dojrzewanie ludz-
kich monocytarnych komórek dendrytycznych (MDDC)
oraz powoduje polaryzacjê limfocytów T poprzez eks-
presjê mRNA podjednostek formuj¹cych IL-12 i IL-23
[2]. W innym do�wiadczeniu [3] wykazano, ¿e rekom-
binowane bia³ko cHSP60 Cp. pneumoniae, indukuje
in vitro proliferacjê zarówno ludzkich jak i mysich
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limfocytów krwi obwodowej, a dodatkowo wzmaga
sekrecjê IFN( w ludzkich limfocytach oraz zwiêksza
reakcjê limfocytów typu DTH u myszy. Równie¿
u osób z regionu gdzie wystêpuje endemicznie jagli-
ca, z wykorzystaniem rekombinowanego, gatunkowo
swoistego dla Chlamydiaceae bia³ka HSP60, stwier-
dzono podwy¿szony poziom przeciwcia³ klasy IgG dla
C. trachomatis, Cp. pneumoniae oraz Cp. psittaci [19].
W badaniu tym wykazano udzia³u w patogenezie ja-
glicy, oprócz C. trachomatis, dodatkowo Cp. pneumo-
niae oraz Cp. psittaci [19].

3. Chlamydialne bia³ko HSP70 (cHSP70)

cHSP70 jest to bia³ko o masie cz¹st. 75 kDa i po-
dobnie jak HSP10 i HSP60, wystêpuj¹ce w b³onie ze-
wnêtrznej cia³ek EB i wykazuje wysok¹ immunogen-
no�æ [18]. Rola tego bia³ka u C. trachomatis, to g³ównie
utrzymanie integralno�ci b³ony zewnêtrznej cia³ek EB,
co pozwala na utrzymanie specyficznej równowagi po-
miêdzy t¹ bakteri¹, a komórk¹ gospodarza, a nadto bie-
rze ono udzia³ w przemianach EB w formê aktywn¹
metabolicznie, czyli w cia³ko RB [56]. Zarejestrowano
tak¿e wysok¹ ekspresjê cHSP70 w hodowli komórek
HEp-2 zaka¿onych Cp. pneumoniae � szczep A03,
po traktowaniu hodowli IFNg oraz przy ograniczeniu
jonów ¿elaza i w odpowiedzi temperaturê 42°C [47].

4. Podsumowanie

Z przegl¹du pi�miennictwa wynika, ¿e chlamy-
dialne bia³ka szoku termicznego (cHSP10, cHSP60,
cHSP70) bior¹ udzia³ w patogenezie chlamydioz i
chlamydofiloz m.in. poprzez indukowanie sekrecji cy-
tokin prozapalnych (IFN(, TNF", IL-1$, IL-6, IL-8,
IL-10, IL-12, IL-23). Dzieje siê tak w drogach rod-
nych kobiet zaka¿onych C. trachomatis, gdzie do-
chodzi do uszkodzeñ jajowodów, w wyniku stymula-
cji cz¹stek adhezyjnych komórek �ródb³onka naczyñ
i miê�ni g³adkich, co u³atwia agregacjê C. trachomatis.
Podobny mechanizm przebiega w przypadku mia¿d¿y-
cy naczyñ wywo³anej Cp. pneumoniae, która poprzez
interakcjê z ludzkim bia³kiem HSP60 na makrofagach,
stymuluje te komórki do wydzielania cytokin, które
prowadz¹ do uszkodzenia �cian naczyñ wieñcowych.
Z drugiej strony trzeba stwierdziæ, ¿e rejestrowana
obecno�æ przeciwcia³ anty-cHSP60, mo¿e byæ wyko-
rzystywana w diagnostyce schorzeñ chlamydialnych
takich jak schorzenia sercowo-naczyniowe czy jagli-
ca. Szczególnie przydatne wydaje siê byæ oznaczanie
tych przeciwcia³ w chorobach uk³adu kr¹¿enia ze
wzglêdu na udzia³ Cp. pneumoniae w etiologii m.in.
zawa³u miê�nia sercowego, dusznicy bolesnej czy cho-

roby wieñcowej. Z przytoczonym danych wynika, ¿e
niezale¿nie od ochronnej roli bia³ek szoku termiczne-
go w komórce, bior¹ one tak¿e aktywny udzia³ w pa-
togenezie chlamydioz i chlamydofiloz, co praktycznie
mo¿na wykorzystaæ to zarówno w diagnostyce jak
i w monitorowaniu chorób wywo³anych przez nie.
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