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Choque térmico (Heat Shock) 
• Aumento brusco de temperatura 

– desnaturação de proteínas 
– mudanças na fluidez de membrana  
– alteração na estrutura secundária de ácidos 

nucleicos 

• Resposta universal ao choque térmico: 
– Aumento transitório da expressão de proteínas de 

choque térmico (HSPs) 
– Controle geralmente no nível de transcrição 
– Permite que a célula lide com o estresse 

 
 

 

 
 



Proteínas de Choque Térmico (HSPs) 
• Chaperones moleculares 

– Renaturam proteínas desnaturadas ou as 
protegem da desnaturação 

– GroEL (Hsp60), DnaK (Hsp70), ClpB 

• Proteases 
– Degradam proteínas irremediavelmente 

desnaturadas 
– Lon, HtrA,FtsH 

 
• Existem em níveis baixos nas células em condições 

normais de temperatura 



A resposta ao choque térmico é transitória  
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Fator sigma 32 (σ32 ou RpoH) de E. coli 
Exemplo de como uma mudança nos níveis de 

um fator sigma leva a uma mudança na 
expressão gênica 

 
• Níveis  de σ32 aumentam cerca de 20x no HS 

(choque térmico) 
• Regulação é pós-transcricional: 

– Aumento da tradução do mRNA de rpoH 
– Diminuição da degradação da proteína σ32 

– Transcrição do gene rpoH praticamente não varia 
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Regulação da síntese de σ32 

A 30oC, o mRNA apresenta uma 
estrutura secundária que deixa a  
região Shine-Dalgarno (SD  ou RBS) 
encoberta, impedindo a tradução 
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Transcrição 

Shine-Dalgarno ou RBS:  
região do mRNA onde a subunidade menor 
do ribossomo se liga para iniciar a tradução 
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Regulação da síntese de σ32 

30oC 

A 42oC, a estrutura secundária no 
mRNA se desnatura, permitindo que o 
ribossomo se ligue à SD 
  tradução de σ32 
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Níveis do σ32 aumentam 

de forma rápida e 
transitória durante o HS 

 
 
 
 
 
 
 
 

Após, o choque térmico, a 
protease FtsH degrada 
σ32 na presença dos 

chaperones DnaK/ DnaJ 
desligando a resposta  

de HS 



A protease FtsH degrada σ32 

mutante sem FtsH bactéria selvagem 

Níveis do sigma 32  após choque térmico 
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• As chaperones DnaK/DnaJ recrutam σ32 para ser 
degradado pela protease FtsH 
 

• Transcrição de genes com promotores reconhecidos 
por σ70 (housekeeping) 



Transitoriedade da resposta 
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• DnaK/DnaJ se ligam a proteinas desnaturadas pelo 
calor 

• σ32 fica livre para se ligar ao cerne da RNA polimerase 
e ativar a transcrição de genes HS 



Papel das chaperones DnaK e DnaJ na 
regulação da resposta ao choque térmico 

• São moduladores negativos da atividade do σ32   
– possuem atividade de anti-sigma 
– sequestram σ32 em temperaturas fisiológicas (normais) 

 
 

• São moduladores positivos da degradação do σ32 
pela protease FtsH 
– apresentam σ32 para degradação por FtsH em 

temperaturas fisiológicas 

 
 DnaK e DnaJ são assim denominadas porque foram 

descobertas como necessárias para a replicação do DNA 



Circuito regulatório 
do Choque Térmico 

regulado por σ32  
em E. coli 



Regulação da resposta de Choque Térmico 
- Excesso das chaperones DnaK/DnaJ livres ligam e 
inativam o σ32 na temperatura fisiológica. 
 
  - Protease FtsH degrada o σ32, chaperones DnaK e DnaJ 
participam deste processo. 
 
- A temperatura controla diretamente a velocidade de       
síntese do σ32 devido à estrutura secundária no 5’ do 
mRNA que esconde a SD (RBS) e se desfaz no CT. 

 
- Proteínas desenoveladas no CT deslocam DnaK e DnaJ   
de suas funções regulatórias, liberando o σ32 ativo para 
transcrever os genes de CT.  
   - Assim, a síntese das chaperones e proteases aumenta, 
para proteção das células na alta temperatura.  
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Parte 2: outros modelos de 
regulação do choque térmico 



Choque térmico extremo (E. coli) 

• Temperaturas acima de 45oC 
 

• Outro fator sigma alternativo entra em ação: 
– σE (ou RpoE ou σ24) 

– Parte da subfamília dos fatores sigma ECF 
 

• Resposta a proteínas desnaturadas no 
periplasma (espaço entre as membranas de 
bactérias Gram-negativas) 



Regulação do fator σE/σ24: condições normais 

• Em condições normais, σE é 
sequestrado pela proteína 
de membrana RseA, que é 
um anti-sigma 
– σE inativo, pois não pode 

interagir com o cerne da 
RNA polimerase 

– Genes com promotores 
reconhecidos por σE não são 
transcritos 

OM 

IM 

OM: membrana externa; IM, membrana interna 



Regulação do fator σE/σ24 : 

choque térmico extremo 

• Porinas (OmpC) são desnaturadas 
• Ativação de proteases: DegS e RseP  
• Degradação do anti-sigma RseA 

• σE livre para interagir com o cerne da RNA polimerase 

• Transcrição dos promotores dependentes de σE  
 

σE  



Regulação do fator σE/σ24 

• O fator σE não é degradado (como no exemplo de σ32), 
apenas inativado, a temperaturas normais. 

• A proteólise do fator anti-sigma RseA no CT, libera σE 

              σE 



A regulação por fatores sigma é uma 
regulação positiva 

Os fatores sigma aumentam a transcrição dos 
genes de proteínas que irão proteger contra o 
estresse térmico. 

 Há exemplos de regulação por repressão 
da transcrição em outras bactérias: 

CIRCE e HrcA 



O sistema CIRCE/HrcA 
• HrcA é uma proteína repressora em condições normais de 

temperatura 
– Liga-se ao DNA e impede a transcrição de genes de CT 
– HrcA é um fator de regulação in trans 

 
• CIRCE é uma sequência repetida invertida no DNA 

– Sítio de ligação de HrcA 
– CIRCE é um fator de regulação in cis 

 
• Durante o choque térmico, HrcA é inativada e a transcrição dos 

genes de choque térmico é induzida 
 
           

Não existe em E. coli 



Controle negativo do choque térmico  
por HrcA/CIRCE (Bacillus subtilis) 
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• As proteínas desnaturadas pelo calor ocupam GroEL/GroES 
• HrcA fica desnaturada e não se liga ao DNA 
• Ocorre a transcrição dos genes de choque térmico pela RNA 

polimerase ligada ao fator sigma A (principal) 
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Calor 

     Regulação do choque térmico em eucariotos 

                     HSF = fator de transcrição de choque térmico, 
inibido em temperaturas normais por HSP70/HSP90 

 
HSE= elemento de choque térmico no DNA, sítio de ligação do 

HSF (repetição GGATTC) 
 

HSF é ativado por fosforilação durante o choque térmico 
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