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Wstęp
Białka pełnią w organizmach żywych klu-
czową rolę. Odpowiadają między innymi 
za budowanie i wzmacnianie struktur ko-
mórkowych (np. kolagen wzmacniający 
chrząstki), pełnią rolę enzymów (np. lak-
taza rozkładający cukier w mleku – lakto-
zę) i hormonów (np. insulina obniżająca 
poziom cukru we krwi). Jakiekolwiek ich 
dysfunkcje mogą prowadzić do poważ-
nych chorób. Zaburzenia polegające 
na nieprawidłowym ukształtowaniu bia-
łek oraz ich zlepianiu się w większe agre-
gaty mogą być przyczyną m.in. choroby 
Alzheimer’a, Parkinson’a czy pląsawica 
Huntingtona. Ponadto mechanizmy od-
powiadające za prawidłowe kształtowa-
nie białek mogą uczestniczyć w proce-
sie nowotworzenia (Kumar i in., 2016). 
Prowadzone są liczne badania zarówno 
na poziomie badań podstawowych, jak 

i klinicznych dotyczące przyczyny tych 
chorób, a także ich przebiegu, w tym roli 
czynników odpowiadających za strukturę 
białek funkcjonalnych i jej zmiany.

Budowę białka można porównać do 
fantazyjnej biżuterii ze sznura koralików 
(Ryc. 1). Każdy koralik to aminokwas. Ich 
kolejność nazywana jest przez biochemi-
ków strukturą pierwszorzędową białka. 
To, czy sznur zostanie ułożony w spiralę 
(helisę), czy harmonijkę stanowi nato-
miast o strukturze drugorzędowej (Voet 
i Voet, 2004). Ułożenie tychże sznurów 
względem siebie i połączenia między 
nimi to struktura trzeciorzędowa, a połą-
czenie kilku sznurów to struktura czwar-
torzędowa. Ta ostatnia nie zawsze wystę-
puje, ponieważ niektóre białka składają 
się jedynie z jednego łańcucha. Każda ze 
struktur musi być poprawnie uformowa-
na, aby białko mogło pełnić swoją rolę. 
Struktura pierwszorzędowa tj. kolejność 
aminokwasów, zapisana jest w DNA, jed-
nak za kolejne etapy tworzenia funkcjo-
nalnego białka odpowiadają bohaterowie 
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tego artykułu – białka opiekuńcze (ang. 
chaperone, heat shock proteins  -  Hsp). Te 
molekularne opiekunki zapewniają łań-
cuchowi aminokwasów opuszczającemu 
rybosom prawidłowe zwinięcie (sfałdo-
wanie) oraz ratują już istniejące, ale źle 
sfałdowane białka. 

Od DNA do białka
DNA transkrybowany jest na mRNA w ją-
drze i następnie transportowany do cy-
toplazmy i rybosomu, gdzie następuje 
translacja. Rybosom potrafi odczytywać 
sekwencję nukleotydów, z których zbu-
dowany jest RNA oraz przetłumaczyć ją 
na sekwencję połączonych ze sobą ami-
nokwasów. 

W ten sposób powstaje wcześniej 
wspomniany sznur koralików. To, czy 
zwinie się on tak jak trzeba zależy między 
innymi od struktury I – rzędowej. Wystę-
powanie poszczególnych aminokwasów 
w konkretnych miejscach w sekwencji 
z reguły wymusza odpowiednie zwinię-
cie. Odpowiadają za to oddziaływania 
między nimi takie jak wiązania wodoro-
we, czy oddziaływania van der Waalsa 
(odpowiadające za tworzenie się takich 
form przestrzennych jak alfa helisy i beta 
kartki) i hydrofobowe. Oddziaływania 
hydrofobowe występują pomiędzy hy-
drofobowymi aminokwasami powodu-
jąc zwinięcie całego łańcucha, a także 
odpychają hydrofilowe cząsteczki wody 
nie dopuszczając ich do wnętrza struk-

tury tworzonego białka. Jest to tak zwa-
ny efekt hydrofobowy, który jest jednym 
z najlepiej przebadanych procesów ter-
modynamicznych dla procesu fałdowa-
nia białek. Aby wyobrazić sobie własności 
hydrofobowe możemy pomyśleć o okach 
w rosole. Hydrofobowe cząsteczki tłusz-
czu łączą się ze sobą tworząc swoiste mi-
cele na powierzchni i odpychają hydrofi-
lową część zupy. 

Innym procesem w spontanicznym 
fałdowaniu białek wynikającym ze struk-
tury I-rzędowej jest tworzenie się most-
ków disiarczkowych. Jest to wiązanie po-
między atomami siarki znajdującymi się 
w aminokwasie – cysteinie. Dzięki temu 
wiązaniu możliwe jest utrzymanie białka 
w odpowiedniej formie między innym 
poprzez zachowanie hydrofobowego 
rdzenia białka czy ograniczenie dostęp-
ności wody wokół cząsteczek białka.

Wszystkie spontaniczne procesy che-
miczne dążą do jak najmniejszej energii 
wewnętrznej cząsteczki. Gdy białko zo-
stanie poprawnie zwinięte, tworzy się 
wiele korzystnych oddziaływań między 
aminokwasami, które powodują obniże-
nie (wydzielenie) energii wewnętrznej. 
W trakcie tego procesu bardzo mocno 
obniża się również entropia (miara nie-
uporządkowania) układu. Oznacza to, 
że w stanie rozwiniętym każda cząstecz-
ka białka ma inny, przypadkowy, kształt, 
natomiast w trakcie zwijania wszystkie 
cząsteczki przybierają jednakowy kształt 

Ryc. 1. Struktura białek. (A) struktura pierwszorzędowa (B) struktura drugorzędowa 
a) alfa-helisa, b) beta-kartka, (C) struktura trzeciorzędowa z mostkami disiarczkowymi, 

(D) struktura czwartorzędowa. Czerwone przerywane linie reprezentują wiązania wodo-
rowe, żółte mostki disiarczkowe, a zielone oddziaływania jonowe
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– stają się uporządkowane. Jednak obar-
czone jest to kosztem energetycznym 
– na uporządkowanie układu "zużywa 
się" znaczna część energii wyzwolonej 
przez pojawienie się korzystnych oddzia-
ływań. Ostatecznie bilans obu aspektów 
zwijania, delikatnie wypada na korzyść 
prawidłowo zwiniętego białka. W kon-
sekwencji, stabilność prawidłowo zwi-
niętego białka jest najczęściej nieznacz-
na. W przypadku niektórych łańcuchów 
do odpowiednego zwinięcia wystarcza 
struktura I – i II – rzędowa. Zdarzają się 
jednak sytuacje, w których nie są one 
wystarczające do uzyskania struktury 
III – rzędowej.  W tym momencie nie-
ustrukturyzowane łańcuchy potrzebują 
zewnętrznej pomocy w postaci białek 
opiekuńczych, które odpowiednio nimi 
pokierują, aby znalazły się w minimum 
energetycznym, w którym będą prawi-
dłowo zwinięte (natywne) (Jahn i Radford, 
2005). Różne formy jakie przybiera białko 
możemy rozmieścić na hiperpowierzch-
ni energii potencjalnej. W uproszczeniu 
możemy przedstawić ją jako krajobraz 
składający się z gór i dolin. W najniżej 

położonych dolinach plasują się formy 
białka o najniższej energii. Im wyżej do-
liny są położone względem siebie na tej 
powierzchni, tym energia rozmieszczo-
nych na nich białek zwiększa się (Ryc. 2). 
Pojedyncza cząsteczka białka zwijając się, 
porusza się po zboczu swojej hiperprze-
strzeni, szukając kształtu odpowiadają-
cego minimum energii. Ale w komórce, 
w której obecne jest jednocześnie mnó-
stwo innych cząsteczek, w grę wchodzi 
także oddziaływanie między różnymi 
cząsteczkami, mogące np. prowadzić do 
agregacji, czy tworzenia fibryli amyloido-
wych (Abildgaard i in., 2020). Taki agre-
gat plasuje się energetycznie niżej niż 
natywne, aktywne białko, a ponieważ ma 
chaotyczną strukturę to nie płaci ceny 
spadku entropii. Jednocześnie silne od-
działywania hydrofobowe, zlepiające ra-
zem rozwinięte łańcuchy, także uwalniają 
z układu dużo energii. Zarówno za niska, 
jak i za wysoka stabilność uniemożliwia 
większości białek pełnienie swoich funk-
cji. Dlatego tak ważne jest zaopiekowanie 
się nim na kolejnych etapach fałdowania. 

Ryc. 2. Hiperpowierzchnia energii potencjalnej, krajobraz energetyczny. Rozmieszczenie 
poszczególnych form białek na powierzchni energii potencjalnej
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Grono opiekunów
Gdy już znamy fizykę stojącą za fałdowa-
niem białka możemy wrócić do momen-
tu, w którym wychodzi ono z rybosomu 
i ma się zwinąć. 

Niekiedy zdarza się, że białko od razu 
po wyjściu z rybosomu (lub w trakcie wy-
chodzenia) dobrze się sfałduje tworząc 
swoją natywną postać, ponieważ wymu-
sza to jego struktura drugorzędowa (Fa-
tima i in., 2021),(Anfinsen, 1972). Można 
powiedzieć, że białko zostało w pewien 
sposób nauczone jak się zachować i nie 
potrzebuje pomocy w wyjściu na pro-
stą. Czasem jednak struktura drugorzę-
dowa nie wystarcza, aby osiągnąć stan 
korzystny energetycznie. Wówczas do 
akcji wkraczają białka opiekuńcze i cały 
system kontroli jakości białek (ang. PQC, 
protein quality control).

Ze względu na mnogość i różnorod-
ność obecnych w komórce białek opie-
kuńczych należy przed zagłębieniem się 
w los opuszczającego rybosom białka, 
poznać ich rodzaje i możliwości. Jednym 
z kryteriów podziału jest masa białka 
wyrażona w kilodaltonach. I tak mamy 
do czynienia z białkami Hsp25 (sHsp), 
Hsp40, Hsp60, Hsp70, Hsp90, czy Hsp100 
(Wentink, Nussbaum-Krammer and Bu-
kau, 2019),(Genest i in., 2019; Janowska 
i in., 2019). Inny podział mówi o funkcji 
pełnionej przez dane białko. Tutaj wy-
różniamy białka o trzech podstawowych 
funkcjach – holdazy, foldazy i dezagre-
gazy. Holdazy (ang. hold – przytrzymać, 
np. TF) stabilizują częściowo sfałdowane 
białko, aby umożliwić działanie foldazy 
(np. GroEL, DnaK, DnaJ), które zmieniają 
sfałdowanie lub całkowicie rozfałdowują 
białko. Ostatnia grupa, dezagregazy (np. 
ClpB) powodują częściowe rozwinięcie 
agregatów i przekazują je z powrotem 
do holdaz i foldaz (Tabela 1) (Fatima i in., 
2021).

Wróćmy jednak do białka opuszcza-
jącego rybosom i zbaczającego z prawi-
dłowej, natywnej ścieżki fałdowania. Sy-

gnałem alarmowym, że z białkiem dzieje 
się coś niedobrego, jest ułożenie hydro-
fobowych reszt aminokwasowych na ze-
wnątrz struktury. Wówczas przyłącza się 
w takie miejsce pierwsze białko opiekuń-
cze z rodziny holdaz – TF (ang. trigger 
factor) (Chamera i in., 2019; Rosenzweig 
i in., 2019) (Ryc.3, I). Przytrzymuje ono źle 
zwijający się polipeptyd wychodzący z ry-
bosomu spowalniając jego spontaniczne 
fałdowanie. W komórkach eukariotycz-
nych podobną funkcję pełnią kompleksy 
RAC i NAC (Balchin i in., 2016). Następnie 
niesforne białko trafia pod opiekę białek 
Hsp70 (np. DnaK w komórkach bakte-
ryjnych) i Hsp40 (np. DnaJ w komórkach 
bakteryjnych, DnaJA w komórkach rośli-
ny Arabidopsis thaliana) (Ryc. 3, II). Jako 
pierwsze przyłącza się białko Hsp70, 
którego działanie regulują i wspomaga-
ją białka NEF (ang. nucleotide exchange 
factor, GrpE w komórkach bakteryjnych, 
komórki eukariotyczne posiadają bardzo 
dużo różnych białek pełniących tę funk-
cję np. BAG, HspBP1) oraz Hsp40 (DnaJ). 
Przyłączenie tego ostatniego powoduje 
hydrolizę związanego ATP do ADP, co sta-
nowi swoistą „siłę napędową” dalszych 
procesów. Hydroliza powoduje zmia-
ny konformacyjne białka opiekuńczego 
i schwytanie źle sfałdowanego białka. Do 
takiego kompleksu przyłącza się GrpE 
(Ryc.3, III) uwalniając białko spod opieki 
Hsp70. Ta interwencja białka z rodzaju 
NEF może pomóc w prawidłowym sfałdo-
waniu się podopiecznego, lecz nie zawsze 
jest wystarczająca. Wówczas potrzebuje 
on większego wsparcia. W takim wypad-
ku angażowane są kolejne białka opie-
kuńcze – GroES i GroEL (u eukariontów 
jest to kompleks TRiC) (Ryc.3, IV) Tworzą 
one swego rodzaju beczkę, w której „nic-
poń” jest zamykany i ustawiany do pionu. 
Jest to szczególnie sprytne rozwiązanie 
ze względu na sprzyjające, hydrofilowe 
warunki w jej wnętrzu, dzięki którym nie-
prawidłowo zwinięte białko ma szansę 
pochować swoje hydrofobowe reszty do 
wewnątrz (Balchin i in., 2016). 
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Może się jednak zdarzyć, że pomimo 
starań białek opiekuńczych nie uda się 
uratować buntowników. Wówczas po-
wstaje zlepek (agregat) źle sfałdowanych 
białek, które nie dość, że nie pełnią swo-
jej funkcji to dodatkowo są toksyczne dla 
komórki (Ryc.3, V) (Wentink i in., 2020). 
Tu pomóc mogą m.in. białka NEF czy biał-
ka opiekuńcze Hsp100 z rodziny dezagre-
gaz (np. ClpB z rodziny AAA+ u bakterii) 
(Ryc.3, VI). ClpB wyciąga nieszczęśników 
z agregatu wykorzystując mechanizm 
oparty o hydrolizę ATP (Fatima i in., 2021). 
Gdy jednak on również poniesie klęskę, 
agregaty powiększają się o kolejne źle 
sfałdowane białka tworząc bardzo upo-
rządkowaną (niska energia potencjalna, 
komfortowa dla struktury) formę zwa-
ną fibrylą amyloidową (Ryc.3, VII). Może 
ona zostać jeszcze pocięta, a jej resztki 
są znakowane i kierowane do usunięcia. 
Natomiast jeśli te działania systemu kon-
troli jakości białek będą niewystarczające 
i agregaty gromadzą się w coraz większej 

ilości prowadzi to do rozwoju wielu cho-
rób, jak chociażby wymienione we wstę-
pie choroby Alzheimer’a, Parkinson’a, 
pląsawica Huntingtona, czy nowotwory 
(Wentink i in., 2019).

Białka nie w formie
Choć choroby wynikające z nagromadze-
nia się ciał amyloidowych są choroba-
mi o wieloczynnikowej etiologii, to złogi 
amyloidowe są jednym z kluczowych wy-
wołujących je elementów, a także wpły-
wających na przebieg i dotkliwość scho-
rzenia (Soto, 2003).

Dużą grupą chorób związanych z gro-
madzeniem się źle sfałdowanych białek 
są choroby neurodegeneracyjne takie 
jak choroba Alzheimera czy Parkinsona. 
Występujące zazwyczaj w podeszłym 
wieku nie bez przyczyny. Wraz z bie-
giem lat system kontroli jakości białek, 
w którego skład wchodzą między innymi 
białka opiekuńcze, zaczyna niedomagać 
podobnie jak inne elementy organizmu. 

Tabela 1. Funkcje poszczególnych klas białek opiekuńczych wraz z przykładami białek 
występujących w komórkach prokariotycznych i eukariotycznych  

(Fatima i in., 2021; Joly i in., 1994; Zorzi i Bonvini, 2011)

Rodzina Organizm Przykłady Lokalizacja

Hsp40 E. coli
Drożdże
człowiek

DnaJ
Ydj1
Hdj1

Cytoplazma
Cytoplazma

Jądro komórkowe

Hsp60 E. coli
Drożdże
Człowiek

GroEL/ES
Hsp60
TRiC

Cytoplazma
Mitochondrium

Cytoplazma i jądro 
komórkowe

Hsp70 E. coli
Drożdże
Człowiek

DnaK
Ssa1

Hsp70, BIP

Cytoplazma
Cytoplazma
Cytoplazma

Hsp100 E. coli
Drożdże

ClpB
Hsp104

Cytoplazma
Cytoplazma

sHsp E. coli
Człowiek

IbpA
Hsp27, krystalina

Cytoplazma
Cytoplazma
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W przypadku choroby Alzheimer’a odkła-
danie się toksycznych fibryli amyloido-
wych Aβ prowadzi do śmierci komórki 
(apoptozy), a tym samym do dysfunkcji 
synaps nerwowych oraz postępującej 
neurodegeneracji. Objawia się ona po-
przez demencję, problemy z orientacją 
przestrzenną i mową oraz zmiany zacho-
wania i apatię. Zmiany obejmują przede 
wszystkim mózg i można je zobrazować 
m.in. za pomocą rezonansu magnetycz-
nego (MRI) i tomografii komputerowej 
(CT) i innych. Podobne objawy, ale także 
charakterystyczne drżenie rąk i problemy 
ruchowe występują w chorobie Parkinso-
na. W tym przypadku w mózgu odkłada 
się α – synukleina, co prowadzi do de-
generacji neuronów dopaminergicznych 
(Wan i Chung, 2012).

Chorobą ujawniającą się szybciej, 
bo już między 30. a 50. rokiem życia 
jest pląsawica Huntingtona. Polega ona 
na mutacji w genie kodującym hunting-
tynę, w wyniku której syntezowane biał-

ko jest wydłużone. Zmutowane białka 
często są celem białek opiekuńczych, 
jednak zmutowana huntingtyna (mHtt) 
jest przebiegła. Łączy się ona z czynni-
kiem transkrypcyjnym odpowiedzialnym 
za transkrypcję genu kodującego Hsp70 
obniżając jego syntezę. W komórce po-
zbawionej opiekunów mHtt może do 
woli agregować, a do tego powoduje 
niemożność prawidłowego sfałdowania 
się wszystkich innych białek. To prowa-
dzi do agregatowej katastrofy i śmierci 
komórki.(Reis, Pinho and Oliveira, 2017). 
W przypadku pląsawicy Huntingtona po-
tencjalna terapia nasuwa się jakby sama 
– zwiększenie ekspresji białek opiekuń-
czych z rodziny Hsp70. Niestety, choć ba-
dania in vitro wskazały na skuteczność ta-
kich działań już 20 lat temu, nie powstał 
oparty na tym mechanizmie lek ze wzglę-
du na jego toksyczne działanie na ko-
mórki wątrobowe (hepatotoksyczność) 
(Sittler i in., 2001). Badania kliniczne sku-
piają się raczej na lekach „przechwytu-

Ryc.3. Synteza i fałdowanie białek w komórce bakteryjnej. Oznaczenia: K – DnaK (Hsp70); 
J – DnaJ (Hsp40); E - GrpE; TF – trigger factor; ClpB – dezagregaza (Hsp100). (I) przyłącze-
nie holdazy TF do opuszczającego rybosom białka; (II) przyłączenie białka DnaK i DnaJ; 

(III) przyłączenie białka GrpE; (IV) Zamknięcie białka w kompleksie GroES/GroEL; 
(V) powstanie agregatu; (VI) przyłączenie dezagregazy ClpB z udziałem DnaK i GrpE; 

(VII) powstanie fibryli amyloidowej
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jących” mRNA kodującego zmutowaną 
huntingtynę i unieszkodliwiających go 
(Tabrizi i in., 2019). I choć w tym przypad-
ku użycie białek opiekuńczych w celach 
terapeutycznych nie jest takie proste, to 
możemy z powodzeniem wykorzystywać 
je w leczeniu innych chorób takich jak 
na przykład nowotwory.

Pomimo, że agregaty źle sfałdowa-
nych białek, wydają się wyrokiem dla 
komórki, należy pamiętać, że życie nie 
jest tak czarno – białe. Otóż okazuje się, 
że niektóre agregaty pełnią ważną rolę 
w funkcjonowaniu komórki – są to funk-
cjonalne ciała amyloidowe. Jednym z ich 
zadań jest chociażby umożliwienie ko-
mórkom przylegania do podłoża; w przy-
padku bakterii pośredniczą one w for-
mowaniu biofilmu. Dodatkowo często 
stanowią rusztowanie dla innych białek 
(Levkovich i in., 2021). U ludzi zaobser-
wowano między innymi, że odpowiednie 
fibryle amyloidowe pełnią rolę magazy-
nu toksycznych produktów pośrednich 
syntezy melaniny. Ciekawym przykładem 
funkcji fibryl amyloidowych jest również 
tworzenie z nich kompleksów sygnali-
zacyjnych uruchamiających przeróżne 
mechanizmy komórkowe jak np. nekro-
za. Jest to rodzaj śmierci komórki, której 
jednym z inicjatorów jest pojawienie się 
funkcjonalnych zlepków kinaz o jakże 
wymownych nazwach – RIP1 i RIP3. Ko-
lejnym przykładem jest cała grupa związ-
ków o działaniu przeciwdrobnoustrojo-
wym. Jednym z elementów wrodzonego 
układu odpornościowego są tzw. peptydy 
przeciwdrobnoustrojowe (ang. animicro-
bial peptides, AMPs), których część (np. LL 
– 37, protegryna – 1) funkcjonuje właśnie 
pod postacią fibrylli ( Jackson i Hewitt, 
2017). Nawet tak kluczowe zjawisko jak 
wniknięcie plemnika do komórki jajowej 
możliwe jest dzięki obecności ciał amy-
loidowych. Zapewniają one stabilność 
akrosomu obecnego w główce plemnika, 
co jest niezwykle ważne, ponieważ obec-
ne są w niej białka łączące się z komórką 

jajową. Białka te ze względu na niestabil-
ne warunki i pełne przygód życie plem-
ników narażone są na zniszczenia (w tym 
denaturację i agregację), a amyloidy peł-
nią funkcję ich ochroniarzy (Guyonnet 
i in., 2014).

Białka opiekuńcze dbają też o nowo-
twory
Komórki nowotworowe charakteryzują 
się wzmożonym metabolizmem, ale tak-
że nieskończoną ilością możliwych po-
działów oraz nieśmiertelnością, do czego 
wykorzystują m.in. białka z rodziny Hsp. 
W zdrowej komórce nagromadzenie źle 
sfałdowanych białek może prowadzić do 
apoptozy. To pozwala oczyścić organizm 
z nieprawidłowo funkcjonujących komó-
rek. Białka opiekuńcze pracują do końca 
życia komórki; nie zważając na okoliczno-
ści koncentrują się na swoich źle sfałdo-
wanych podopiecznych. Ten mechanizm 
wykorzystywany jest sprytnie przez ko-
mórki nowotworowe, które zwiększa-
ją produkcję białek opiekuńczych, aby 
te służyły kancerogenezie ze względu 
na swoje antyapoptotyczne właściwości 
(Kumar i in., 2016). Dodatkowo niektóre 
białka opiekuńcze mogą osłabiać działa-
nie leków przeciwnowotworowych, pro-
mować migrację komórek (przerzuty), 
a tym samym obecność poszczególnych 
klas Hsp może służyć ocenie rokowania 
pacjenta (Yun i in., 2020). Nowotwory 
wykorzystują do swoich niecnych celów 
różne rodzaje białek opiekuńczych. Tak 
na przykład w komórkach nowotworo-
wych piersi i macicy obserwujemy zwięk-
szone stężenie białek Hsp70, podczas 
gdy w innych nowotworach nabłonko-
wych są to Hsp27 i Hsp70. Natomiast 
Hsp90 dominuje w komórkach raka pier-
si opornych na chemioterapię (Kumar 
i in., 2016). 

Podobnie jak w przypadku pląsawicy 
Huntingtona jednym z pomysłów lecze-
nia nowotworów jest farmakologiczna 
zmiana stężenia białek opiekuńczych 
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(w tym przypadku zmniejszenie ich stę-
żenia). Nie jest to jednak jedyna możli-
wość w przypadku walki z nowotworami. 
Ciekawym podejściem jest również wyko-
rzystanie faktu, iż część białek opiekuń-
czych znajduje się w błonie komórki no-
wotworowej i może zostać wykryta przez 
przeciwciała monoklonalne. Potrafią one 
niezwykle specyficznie wiązać się do mo-
lekuł, przeciwko którym są skierowane. 
Zaaplikowanie przeciwciał skierowanych 
przeciwko błonowym białkom Hsp70, 
pozwala na zahamowanie wzrostu guza 
(na którym znajduje się więcej białek Hsp 
niż na zdrowych komórkach), a dodatko-
wo zwiększa ilość limfocytów i ich dostęp 
do zmienionej chorobowo tkanki. To jed-
nak nie koniec potencjalnych celów te-
rapeutycznych. Białka opiekuńcze mogą 
być wykorzystane w szczepionkach prze-
ciwnowotworowych pozwalającymi wal-
czyć z nowotworami mózgu, piersi, skóry, 
trzustki, mięśni i innych. Hsp tworzą kom-
pleksy z peptydami antygenowymi, czyli 
unikalnymi dla każdego rodzaju komó-
rek znacznikami, komórek nowotworo-
wych. Zastosowanie takich kompleksów 
jako szczepionka ma na celu pobudze-
nie układu immunologicznego pacjenta 
(głównie limfocytów T cytotoksycznych) 
do walki przeciwko komórkom nowotwo-
rowym (Rappa i in., 2012). Przykładem za-
stosowania takowych szczepionek może 
być badanie kliniczne NCT00293423, 
w którym użyto kompleksów białek opie-
kuńczych i antygenów jako szczepionki 
przeciwko nawrotom glejaka wieloposta-
ciowego (Bloch i in., 2014). 

*
Jak widać zaburzenia procesu fałdo-

wania białek odpowiadają za wiele pro-
blemów z jakimi zmagamy się jako lu-
dzie. Dogłębne poznanie tego procesu 
najpierw na poziomie in vitro, a następ-
nie na poziomie badań klinicznych może 
pozwolić na skuteczniejsze leczenie wielu 
chorób. Białka opiekuńcze pełnią kluczo-
wą rolę w molekularnym poprawczaku 

utrzymując białka w ryzach i zachowując 
homeostazę całego organizmu.
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