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 Macario,A. and Conway E. N Engl J Med. 53(14):1489-501, 2005  

 

1) Funciones fisiológicas de las Hsp   
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Muñoz I, et al. 

Nature Structural & Molecular Biology 

18:14ï19, 2011 

 

 

 

ñCrystal structure of the open conformation of the 

mammalian chaperonin CCT in complex with tubulinò  
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                                                                              Pockley A. et al. Trends Biochem Sci. 33(2):71-9, 2008 

 

Dominio ATPasa  

Dominio de unión con el substrato (péptido)  

  
. 

2) Estructura de las principales Hsp   

 

http://www.nature.com/nsmb/journal/v18/n1/extref/nsmb.1971-S2.mov 

 

http://www.nature.com/nsmb/journal/v18/n1/extref/nsmb.1971-S2.mov
http://www.nature.com/nsmb/journal/v18/n1/extref/nsmb.1971-S2.mov
http://www.nature.com/nsmb/journal/v18/n1/extref/nsmb.1971-S2.mov


6 

INTRODUCCIÓN 

 2) Regulación transcripcional de las Hsp: 

modelo de activación de HSF (Heat Sock Factor) 

en diferentes etapas    

 

Calderwood, S. K. et al. Sign Transduct Insights. 2010 ; 2: 13ï24. 
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 Cascadas de señalización activadas por  

Heat Shock y sus proteínas blanco   

 

Calderwood, S. K. et al. Sign Transduct Insights. 2010 ; 2: 13ï24. 
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3) Hsp extracelulares: mecanismos de 

liberación de Hsp  

Mambula SS, et. al. Methods. 43(3):168-75, 2007.  



9 

INTRODUCCIÓN 

 

Mambula SS,  J Immunol. 1;177(11):7849-57, 2006 . 

HSP70 secretado por células de cáncer de 

próstata se une a la superficie celular 
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4) Receptores de membrana y vías de 

señalización de Hsp extracelulares 

Adaptado de Pockley A. et al. Trends Biochem Sci. 33(2):71-9, 2008. 
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Propiedades intracelulares y extracelulares de las Hsp 

Chaperona Función 

Intracelular                                          Extracelular 

Hsp27 

Hsp60 

Hsp70 

Hsp90 

Hsp110 

Chaperona anti-apoptosis 

Chaperona 

Chaperona anti-apoptosis 

Chaperona 

Chaperona co-chaperona 

Anti-inflamatorio 

Pro-inflamatorio 

Pro-inflamatorio 

Pro-inmune 

Pro-inmune 

Theriault J. R. et. Al, FEBS Letters 581:3689ï3694, 2007.  

5) Funciones biológicas de las proteínas de 

estrés extracelulares.  



12 

INTRODUCCIÓN 

 
6) Hsp extracelulares circulantes y 

enfermedades cardiovasculares 

ü Significado patológico de las Hsp circulantes: elevados 
niveles plasmáticos de Hsp reflejan la acumulación de 
daño celular a nivel vascular 

ü Papel patogénico de las Hsp en el proceso 
ateroesclerótico: anticuerpos anti Hsp. 

ü Diversos estudios correlacionan concentraciones 
plasmáticas de Hsp elevadas con la severidad de la AT 

 

ü Xu y cols, 1992, primeras evidencias reacción frente a 
Hsp65 (Mycobacterium tuberculosis) y formación de 
ateroma. Conejos normocolesterolémicos desarrollaban 
AT con dieta normal. Pacientes. 

ü Afek y cols, 2000. Ratones knockout para el receptor de 
LDL.  

ü Pockley y cols, 2000. Altos niveles de Hsp60 y AT 
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Elevados niveles séricos de 

Hsp70 se han reportados en 

pacientes: 

 

- con enfermedad vascular renal 

y periférica (Wright et al, 2000) 

- después de infarto de miocardio 

agudo (Dybdal et al, 2005; Satoh 

et al, 2006) 

-  se correlacionan con la 

aparición de alto grado de placas 

de calcificación vascular en AT 

(Krepuska et al, 2011). 



14 

INTRODUCCIÓN 

 ¿Cómo pueden las Hsp extracelulares 

influenciar en el desarrollo y la progresión de 

las enfermedades cardiovasculares? 


