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 Zusammenfassung 

Zusammenfassung 
Chlamydia pneumoniae ist ein obligat intrazelluläres, gramnegatives Bakterium, das mit 

akuten und chronischen Erkrankungen der oberen und unteren Atemwege in Verbindung 

gebracht wird. Chlamydien weisen einen einzigartigen, biphasischen Lebenszyklus auf, der 

sich durch den Wechsel zwischen zwei Zellformen auszeichnet: den gegen extrazelluläre 

Einflüsse stabilen und infektiösen Elementarkörperchen (EBs) und den intrazellulären, 

metabolisch aktiven Retikularkörperchen (RBs). Während der intrazellulären Phase der 

Infektion verbleiben die Bakterien in einer Vakuole, die als Inklusion bezeichnet wird. Zur 

Etablierung und Erhaltung dieser Nische modulieren die Bakterien die Wirtszelle auf 

vielfältige Weise durch sogenannte Effektorproteine. Viele dieser Effektoren werden durch 

einen Multiprotein-Komplex in die Wirtszelle transportiert, der als Typ-III-Sekretionssystem 

(T3SS) bezeichnet wird. Zur Überbrückung der Plasmamembran der Zielzelle wird das 

Translokon, ein heterooligomerer Komplex aus drei Proteinen, an der Nadelspitze des T3SS 

aufgebaut. 

Durch die Expression einer genomischen C. pneumoniae Bibliothek im eukaryotischen 

Modellorganismus Saccharomyces cerevisiae, in welchem grundlegende eukaryotische 

Strukturen und Mechanismen konserviert sind, waren in unserem Labor mögliche neue 

Effektoren identifiziert worden. Dabei war gezielt nach Proteinen gesucht worden, die einen 

Wachstumsdefekt auslösen. Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die beiden putativen 

Effektoren mit den Bezeichnungen CPn0147 und CPn0809 zu charakterisieren. 

Durch bioinformatische Analysen wurden in CPn0809 Strukturmerkmale von hydrophoben 

Translokationsporen-Proteinen des T3SS identifiziert. Kofärbungen des CPn0809 mit dem 

C. pneumoniae Lipopolysaccharid oder dem intra-chlamydialen Chaperon DnaK zeigten, dass 

CPn0809 während der Adhäsion und Internalisierung mit EBs assoziiert ist. Durch 

Behandlung mit PBS (phosphatgepufferter Salzlösung) wird eine distinkte Menge des 

CPn0809 von infektiösen EBs gelöst. Die leichte Zugänglichkeit des CPn0809 könnte auf 

eine Assoziation mit der Sekretionsmaschinerie des T3SS hindeuten. Zudem wies CPn0809 in 

Interaktionsstudien funktionelle Charakteristika bereits untersuchter Translokationsporen-

Proteine anderer pathogener Bakterien auf, wie Selbstinteraktion und die Interaktion mit dem 

T3SS-assoziierten C. pneumoniae Chaperon CPn0811 (LcrH_1). Bei der heterologen 

Expression in Escherichia coli zeigte sich, dass die Expression von CPn0809 zur Lyse der 

Zellen führt, was als Hinweis auf eine Porenbildung interpretiert wurde. Zudem zeigte der C-
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Terminus des CPn0809 eine Affinität zu bestimmten Phospholipiden, die auf der 

zytosolischen Seite der Wirtszellmembran an der Eintrittsstelle der EBs lokalisiert sein 

könnten. Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass CPn0809 eines der C. pneumoniae 

Translokon-Proteine ist. 

Das C. pneumoniae Protein CPn0147 war als Inklusionsmembran-Protein (Inc) charakterisiert 

worden, welches in der Inklusionsmembran und auf fädigen Strukturen im Wirtszellzytosol 

lokalisiert. Die Lokalisationsanalyse verschiedener Marker von Wirtszellorganellen zeigte, 

dass die CPn0147-positiven Fäden eine membranöse Identität aufweisen. Interessanterweise 

generiert CPn0147 nach Transfektion in der Humanzelle selbst fädige Strukturen, die 

ebenfalls mit verschiedenen Membranmarkern kolokalisieren. Die CPn0147-Fäden der 

Infektion sowie der Transfektion waren mit Rab11, einem Marker für Recycling-Endosomen, 

assoziiert. Zudem zeigte die Kotransfektion von CPn0147 und STIM-1, einem Protein, das 

die Interaktion des Endoplasmatischen Retikulums (ER) mit Mikrotubuli vermittelt, eine 

Verbindung der CPn0147-Fäden mit dem ER. Weitere Färbungen zeigten keine eindeutige 

Assoziation der Fäden mit dem Zytoskelett der infizierten Zelle. Allerdings ist das 

Mikrotubuli-Zytoskelett für die Bildung von CPn0147-positiven Fäden in der Infektion 

essenziell, wie durch Behandlung infizierter Zellen mit der Mikrotubuli-depolymerisierenden 

Chemikalie Nocodazol gezeigt wurde. Auch die Behandlung mit Brefeldin A bewirkte eine 

starke Reduktion der Fadenzahl. Brefeldin A inhibiert die Exozytose durch Blockierung des 

anterograden Transports vom ER zum Golgi-Apparat und Induktion des retrograden 

Transports von Membranmaterial des Golgi-Apparates zum ER, was zu einer Akkumulation 

von Proteinen im ER und somit zu ER-Stress führt. Ein Hinweis darauf, dass nicht die 

Blockierung der Exozytose die Bildung der CPn0147-Fäden reduziert, sondern die Induktion 

von ER-Stress eine entscheidende Rolle spielt, gab die Wirkung von glsäure auf Brefeldin A 

behandelte Zellen, die hiernach ebenso viele CPn0147-Fäden aufwiesen wie nicht behandelte 

Zellen. glsäure fördert die Bildung von Lipidtröpfchen, Lipid-Speicherorganellen der 

Humanzelle, die vom ER gebildet werden und mit der Regulation von ER-Stress und der 

Degradation von Proteinen in Zusammenhang gebracht werden. Die Beobachtung, dass die 

Fäden mit Lipidtröpfchen und Rab11-Vesikeln assoziiert sind und wahrscheinlich mit dem 

ER in engem Kontakt stehen, deutet auf eine Funktion der Fäden bei der Interaktion mit 

Wirtszellorganellen hin. 

Im Rahmen dieser Arbeit wurden zwei für die Infektion von C. pneumoniae wichtige Proteine 

untersucht. CPn0809 ist ein Teil der T3SS-Translokationspore und spielt eine wichtige Rolle 
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bei der Sekretion von Effektorproteinen in das Zytosol der Wirtszelle zu Beginn und in den 

ersten Stunden der Infektion. CPn0147 moduliert die Topologie von Membranen und ist 

möglicherweise an der Bildung von membranösen Fäden beteiligt, die die Oberfläche der 

Inklusionsmembran vergrößern. 
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6ummar\ 
Chlamydia pneumoniae is an obligate intracellular, Gram-negative bacterium, which is linked 

to acute and chronic diseases of the upper and lower respiratory tract. Chlamydia show an 

unique biphasic life cycle, during which they differentiate between two distinct forms: the 

infectious elementary bodies (EBs) adapted to survive in the hostile extracellular environment 

and the intracellular, metabolically active reticulate bodies (RBs). During the intracellular 

phase of the infection cycle the bacteria reside within a membrane bound vacuole called the 

inclusion. To establish and maintain this intracellular niche the bacteria modulate the host cell 

via so-called effector proteins. Many of these effectors are translocated by a multi-protein 

complex, which is called the Type-III-Secretion System (T3SS). The translocon, a hetero-

oligomeric complex of three proteins, is located at the top of the T3SS needle and spans the 

host plasma membrane. 

In our lab new potential effector proteins had been identified by expressing a shot gun library 

of the C. pneumoniae genome in the eukaryotic model organism Saccharomyces cerevisiae, in 

which eukaryotic structures and mechanisms are conserved. Potential candidates were 

identified by screening for proteins that caused a growth defect phenotype. The aim of this 

study was to further investigate the function of the two putative effector proteins CPn0147 

and CPn0809. 

Bioinformatic analyses revealed that CPn0809 harbors structural features of known 

hydrophobic translocation pore proteins of the T3SS. Co-staining of the C. pneumoniae

lipopolysaccharide or the intra-chlamydial chaperone DnaK shows that CPn0809 is associated 

with the EBs during adhesion and internalization. Treatment of infectious EBs with PBS 

(phosphate buffered saline) removed a distinct portion of CPn0809. This demonstrates the 

easy accessibility of CPn0809 and is a hint for an association with the secretion machinery of 

the T3SS. Moreover, in interaction studies CPn0809 shows functional characteristics of 

known translocon proteins of other pathogenic bacteria, for example the ability to self-interact 

and interaction with the T3SS-associated chaperone CPn0811 (LcrH_1). The heterologous 

expression of CPn0809 in Escherichia coli causes cell lysis, which was interpreted as a hint 

for pore formation in an E. coli membrane. Additionally, the C-terminus of the protein shows 

affinity to specific phospholipids that are possibly part of the cytosolic face of the host cell 

membrane at the entry side of EBs. It is likely that CPn0809 is one of the C. pneumoniae 

translocon-proteins. 



 

Seite | XIII 

 Summary 

The C. pneumoniae protein CPn0147 had been identified as an inclusion membrane protein 

(Inc), which is located in the inclusion membrane and also on fibers spanning the host cell 

cytosol. The analysis of the localization of different host cell organelle markers revealed a 

membranous identity of the CPn0147-positive fibers. Remarkably, transfected CPn0147 

showed the ability to generate fibers in human cells on its own and these fibers also co-

localized with membrane markers. CPn0147-fibers in infection and transfection associated 

with the recycling endosome marker Rab11. Furthermore, co-transfection of CPn0147 and 

STIM-1, a protein that mediates interaction of the endoplasmic reticulum (ER) with 

microtubules, suggested an interaction of CPn0147-fibers with the ER. Additional stainings 

revealed no clear connection of the fibers with the cytoskeleton of the infected cell. However, 

treatment of infected cells with the microtubule depolymerizing drug nocodazole 

demonstrated an essential role of the microtubule cytoskeleton for CPn0147-fiber formation. 

The treatment of infected cells with the drug Brefeldin A also causes a severe reduction of the 

fiber count. Brefeldin A inhibits exocytosis by blocking the anterograde transport from the ER 

to the Golgi apparatus and induces retrograde transport of membrane material of the Golgi 

apparatus to the ER, which leads to accumulation of proteins in the ER and thus causes ER-

stress. Addition of oleic acid reversed the inhibiting effect of Brefeldin A on CPn0147-fiber 

formation, which is a hint that not blocking of exocytosis but ER-stress causes the reduction 

of fibers. Oleic acid is known to stimulate the production of lipid droplets, lipid-storage 

organelles of the human cell, which are produced at the ER and have been connected with the 

regulation of ER-stress and protein degradation. The associations of CPn0147-fibers with 

lipid droplets and Rab11-vesicles as well as the close contact with the ER indicate a function 

in interaction with different host cell organelles. 

Within the scope of this work two important proteins for C. pneumoniae infection were 

examined. CPn0809 likely is a part of the T3SS translocon and plays a role in the secretion of 

effector proteins into the host cell cytosol at the beginning and first hours of the infection. 

CPn0147 is able to modulate membrane topologies and could be involved in the production of 

membraneous fibers that possibly contribute to an enlargement of the inclusion membrane 

surface.
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1 Einleitung 
Chlamydia pneumoniae ist ein humanpathogener Vertreter der Familie der Chlamydiaceae. 

Diese sind obligat intrazelluläre, gramnegative Bakterien, die einen einzigartigen 

zweiphasigen Lebenszyklus aufweisen. 

Chlamydiaceae sind Parasiten eukaryotischer Zellen. Ihre intrazelluläre Lebensweise macht 

intensive Wechselwirkungen mit der Wirtszelle nötig, die u.a. durch Effektorproteine 

vermittelt werden. Bisher sind nur einige Effektorproteine der Chlamydiaceae bekannt und 

wenige von ihnen sind eingehender untersucht worden. Es ist wichtig, die Wechselwirkung 

der Bakterien mit ihren Wirtszellen zu charakterisieren und die Funktion von 

Effektorproteinen zu identifizieren, um wirkungsvolle Behandlungsmethoden zu entwickeln. 

1.1 Die Taxonomie der Chlamydiae 
Die Chlamydiaceae gehören zu den Chlamydiae, einem Phylum der Bakterien, das wiederum 

zum Planctomycetes-Chlamydiae-Verrucomicrobia-Superphylum gehört, welches Bakterien 

der unterschiedlichsten Habitate und Lebensweisen und interessanterweise auch obligate 

Endosymbionten zusammenfasst (Wolf et al. 2000; Wagner & Horn 2006). Das Phylum der 

Chlamydiae ist damit phylogenetisch weit entfernt von anderen gramnegativen, 

humanpathogenen Bakterien, wie den zu dem Phylum der Proteobakterien gehörenden 

Yersinia, Salmonella, Shigella und E. coli. Allen bekannten Vertretern der Chlamydiae ist 

gemein, dass ihre Replikation obligat in einer eukaryotischen Wirtszelle abläuft (Horn 2008). 

Davon abgesehen sind sie in der Lage, ein sehr breites Spektrum von Wirtsorganismen zu 

infizieren. Insbesondere die Chlamydiaceae, die nur eine Gattung aufweisen, die Chlamydia 

(im Folgenden auch unter dem Sammelbegriff Chlamydien zusammengefasst), stellen 

bedeutende Krankheitserreger verschiedenster Wirbeltiere (vgl. Abbildung 1.1). Im 

Gesundheitswesen stellen sie einen bedeutenden Faktor als humanpathogene 

Krankheitserreger dar und verursachen zudem große wirtschaftliche Schäden durch die 

Infektion von Nutztieren. 

Die Entdeckung der Chlamydien erfolgte bereits vor über einem Jahrhundert, doch aufgrund 

ihrer einzigartigen Lebensweise und Physiologie war ihre taxonomische Einordnung 

schwierig und erst 1966 wurden die Chlamydiae den Bakterien zugeordnet (Moulder 1966; 

Nunes & Gomes 2014). Die Identifikation neuer Familien und Gattungen der Chlamydiae ist 

nach wie vor schwierig, da sich die Bakterien nicht in zellfreien Systemen kultivieren lassen. 
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Es wurde lange angenommen, dass das Phylum der Chlamydiae nur eine Familie 

(Chlamydiaceae) mit einer Gattung (Chlamydia) und zwei Spezies (C. trachomatis und 

C. psittaci) aufweist (Longbottom & Coulter 2003). Erst nach der Entwicklung serologischer 

und molekularer Analyseverfahren wurde klar, dass die Gattung um verschiedene Spezies, 

wie C. pneumoniae und C. pecorum, erweitert werden musste (Longbottom & Coulter 2003). 

Mit der Entdeckung sogenannter Umweltchlamydien, die vor allem Endosymbionten von 

ubiquitär vorkommenden Amöben darstellen, wurde auch das Phylum um die Familien der 

Parachlamydiaceae und der SimNaniaceae erweitert (Everett et al. 1999). Neueste 

Erkenntnisse, die aufgrund von Sequenzvergleichen ausgewählter Protein- und 16 S rRNS-

Gene gemacht wurden, lieferten Hinweise, dass es sich bei den Chlamydiae mit 

voraussichtlich mehr als 180 Familien um ein sehr großes Phylum der Bakterien handelt, die 

nahezu omnipräsent phylogenetisch weit voneinander entfernte Wirte besiedeln 

(Lagkouvardos et al. 2014). Bis heute sind 10 Familien der Chlamydiae beschrieben worden 

(siehe Abbildung 1.1). 

  

Abbildung 1.1� Taxonomie der Chlamydiae 

Darstellung der taxonomischen Einordnung der 10 beschriebenen Chlamydiae-Familien, welche 
anhand von Sequenzvergleichen der Gene der 16S rRNS und ausgewählter Proteine vorgenommen 
wurde. Die Taxonomie der neun bekannten Spezies der Familie Chlamydiaceae wurde detailliert 
aufgeschlüsselt (Horn 2008; Stephens et al. 2009; Collingro et al. 2011; Lagkouvardos et al. 2014; 
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1.� Chlam\dien als .rankheitserreger 
Die Chlamydiaceae sind weltweit verbreitete Spezies. Sie spalteten sich vermutlich vor ca. 

700 Millionen Jahren von ihren Schwesterfamilien ab, koevolvieren seitdem mit ihren Wirten 

und stellen einige der erfolgreichsten pathogenen Bakterienarten (Horn et al. 2004). 

Verschiedene Spezies der Chlamydiaceae befallen Haus-, Nage- und Nutztiere (siehe 

Abbildung 1.1) und verursachen Konjunktivitis (Entzündung der Bindehaut), respiratorische 

Erkrankungen (z. B. Pneumonien) sowie Entzündungen des Urogenitaltraktes, welche zur 

Infertilität führen und Früh- und Totgeburten auslösen können (Longbottom & Coulter 2003; 

Kerr et al. 2005; Rohde et al. 2010). 

Einige der tierpathogenen Arten sind auf den Menschen übertragbar; die sogenannten 

Zoonosen werden von C. psittaci, C. abortus und in seltenen Fällen von C. Ielis verursacht. 

Die typischen Wirte für C. psittaci sind verschiedenste wildlebende und domestizierte 

Vogelarten. Eine C. psittaci�Infektion verursacht beim Menschen grippeähnliche Symptome, 

verbunden mit hohem Fieber, und verläuft in seltenen Fällen tödlich (Petrovay & Balla 2008; 

Beeckman & Vanrompay 2009). C. abortus infiziert vor allem Rinder und löst Früh- und 

Totgeburten aus. Es wurde zudem über Krankheitsfälle bei Ziegen, Schafen und Schweinen 

und auch Menschen berichtet (Pospischil et al. 2002). C. Ielis verursacht Konjunktivitis und 

Pneumonien bei Katzen und löst beim Menschen wahrscheinlich ähnliche Symptome aus 

(Hartley et al. 2001). Das zoonotische Potential der anderen chlamydialen Vertreter ist bis 

heute nicht bekannt, da Chlamydien-Infektionen meist asymptomatisch verlaufen und häufig 

nicht als solche erkannt werden. Eine kürzlich veröffentlichte Studie zeigt, dass verschiedene 

vermutlich zoonotisch übertragene Chlamydiaceae-Spezies, darunter C. psittaci, C. suis und 

C. pecorum, als Auslöser des Trachoms beim Menschen in Frage kommen (Dean et al. 2013). 

Zu den wichtigsten humanpathogenen Spezies gehören C. trachomatis und C. pneumoniae, 

deren Epidemiologie und Krankheitsbilder im Folgenden eingehender beschrieben werden. 

1.�.1 Chlamydia WUaFhomaWiV 
Die mit Abstand bedeutendste humanpathogene chlamydiale Spezies ist 

Chlamydia trachomatis. C. trachomatis infiziert ausschließlich den Menschen und bedingt 

okulare Entzündungen und sexuell übertragbare Erkrankungen des Urogenitaltraktes. Die 

Spezies C. trachomatis wird in verschiedene Untergruppen oder Serovare eingeteilt. Die 

Nunes & Gomes 2014). Die Angabe typischer Wirte erfolgte rechts der Stammbäume. Die Länge der 
Linien stellt keine phylogenetischen Abstände dar. 
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verschiedenen Serovare zeigen unterschiedliche Präferenzen bei der Infektion verschiedener 

Organe. 

Die Serovare A bis C verursachen unter schlechten hygienischen Bedingungen 

Konjunktivitis, was zum Trachom, einer Vernarbung der Bindehäute und der krankhaften 

Veränderungen der Augenlider, führt (Mabey et al. 2003). Das Trachom führt unbehandelt zu 

Erblindung und stellt ein großes Problem der öffentlichen Gesundheit in den ärmsten Ländern 

der Welt dar. C. trachomatis ist der Hauptgrund für vermeidbare, durch Infektionen 

hervorgerufene Blindheit (Polack et al. 2005; Smith et al. 2011; Pascolini & Mariotti 2012). 

Die C. trachomatis Serovare D bis K sind die häufigsten Ursachen für sexuell übertragbare, 

bakterielle Krankheiten. Diese Serovare lösen nicht invasive, urogenitale Erkrankungen aus. 

Für das Jahr 2008 wurden von der WHO weltweit 105,7 Millionen Neuansteckungen mit 

C. trachomatis bei Erwachsenen (15 bis 49 Jahre) geschätzt (WHO 2012). Entzündliche 

C. trachomatis-Infektionen der Gebärmutterschleimhaut sind bei Frauen meist 

asymptomatisch und können zur Entzündung der Eileiter (Salpingitis) führen. Unbehandelt 

führt die Infektion zu einer Vernarbung des Eileitergewebes und ist somit eine Hauptursache 

für sekundäre Sterilität bei Frauen (Bebear & de Barbeyrac 2009; Haggerty et al. 2010; 

Mania-Pramanik et al. 2012). 

Die C. trachomatis Serovare Lymphogranuloma venereum (LGV) Serovare L1 bis L3 sind 

ebenfalls auf sexuellem Wege übertragbar. Die LGV-Serovare infizieren vor allem 

Makrophagen und werden zu den Lymphknoten transportiert, wo sie schmerzhafte 

Entzündungen hervorrufen und schwerwiegende systemische Infektionen verursachen können 

(Mabey & Peeling 2002). 

1.�.� Chlamydia pneumoniae 
Die zweite bedeutende humanpathogene Chlamydien-Spezies ist Chlamydia pneumoniae. 

C. pneumoniae tritt auch bei anderen Wirbeltieren, wie Beuteltieren oder Fröschen, auf 

(Bodetti et al. 2002). Trotz der intensiven Erforschung von C. pneumoniae-Infektionen ist die 

klinische Relevanz dieser Chlamydienart nicht vollkommen klar (Hahn 1999; Senn et al. 

2011). C. pneumoniae wurde erstmals 1965 im Rahmen einer Trachom-Impfmittel-Studie aus 

dem Auge eines Kindes isoliert, 1983 mit respiratorischen Krankheiten in Verbindung 

gebracht und 1989 als Erreger von Lungenentzündungen (Pneumonien) identifiziert. 

Daraufhin wurde die Spezies C. pneumoniae erstmalig beschrieben (Grayston et al. 1989; 

Kuo et al. 1995; Roulis et al. 2012). 
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C. pneumoniae wird mit verschiedenen Erkrankungen des Respirationstraktes, wie ambulant 

erworbene Lungenentzündung (Pneumonie) (engl. community-acquired pneumonia   CAP), 

Bronchitis, Entzündungen der Nasennebenhöhlen (Sinusitis) und Rachenentzündung 

(Pharyngitis), in Verbindung gebracht (Grayston et al. 1990). Der Übertragungsweg ist nicht 

vollkommen aufgeklärt, es wird jedoch eine Verbreitung durch aerosolische, respiratorische 

Sekrete vermutet (Kuo et al. 1995). Zudem wird C. pneumoniae als Ursache für chronische 

Krankheiten des Respirationstraktes, wie Asthma und chronisch obstruktive 

Lungenerkrankungen (engl. chronic obstructive pulmonary disease   COPD), vermutet. 

C. pneumoniae wird seit den 1980iger Jahren zusätzlich mit Lungenkrebs und nicht-

respiratorischen Erkrankungen, wie Arteriosklerose, die Alzheimersche Krankheit, Multiple 

Sklerose, Arthritis und Diabetes, in Verbindung gebracht; die Relevanz von C. pneumoniae 

bei der Entstehung dieser Krankheiten ist jedoch umstritten (von Hertzen 2002; West et al. 

2009; Burillo & Bouza 2010; Chaturvedi et al. 2010; Shima et al. 2010; Roulis et al. 2012). 

Da C. pneumoniae-Infektionen häufig asymptomatisch und sogar ohne jegliche Symptome 

verlaufen können und verschiedene Detektionsmethoden unterschiedliche Sensitivität 

aufweisen, sind wenige aussagekräftige epidemiologische Erhebungen verfügbar. Ein 

Nachweis von Antikörpern gegen C. pneumoniae bei Kindern unter 5 ist selten, bei Kinder im 

Vor- und Grundschulalter beträgt sie 5 bis 10 %, bei Erwachsenen zwischen 20 % und 50 % 

und steigt im Laufe des Lebens weiter an bis ca. 80 % bei älteren Personen (Grayston et al. 

1990; Benitez et al. 2012). Eine Assoziation von C. pneumoniae mit ambulant erworbenen 

Lungenentzündungen wird je nach Studie, verwendeten Detektionsmethoden und 

geographischer Lage in 0 % bis 44 % aller Fälle hergestellt (Kumar & Hammerschlag 2007).  

Vier Genomsequenzen von humanpathogenen C. pneumoniae-Isolaten sind veröffentlicht 

worden. Diese sind 99 % identisch zueinander in Bezug auf Gengehalt und Genreihenfolge im 

genomischen Kontext (Vandahl et al. 2004; Roulis et al. 2012). Die meisten Erkenntnisse 

über die Interaktion von Chlamydien mit ihren Wirtszellen stammen von Untersuchungen an 

C. trachomatis. Interessanterweise haben von den 1074 annotierten Protein-codierenden 

Genen der sequenzierten C. pneumoniae-Isolate 214 keine Homologen in C. trachomatis 

(Kalman et al. 1999; Read et al. 2000; Shirai et al. 2000). Allein dieser Unterschied macht die 

Notwendigkeit deutlich, die Interaktion von C. pneumoniae mit der Wirtszelle ebenfalls zu 

untersuchen. 
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1.� Die %iologie der Chlam\dien 
C. pneumoniae durchläuft wie alle Chlamydiae einen Entwicklungszyklus, welcher zwei 

funktionell und morphologisch unterscheidbare Formen des Bakteriums aufweist. Hierbei 

werden die infektiösen, 0,2 µm bis 0,4 µm großen, auf extrazelluläres Überleben 

spezialisierten, metabolisch nahezu inerten Elementarkörperchen (EBs von engl. Elementary 

Bodies) von den intrazellulären, 0,4 µm bis 1,5 µm großen, zur vegetativen Vermehrung 

fähigen Retikularkörperchen (RBs von engl. Reticulate Bodies) unterschieden (Chi et al. 

1987; Popov et al. 1991). 

1.�.1 Der Aufbau der Chlam\dien 
Die C. pneumoniae EBs erscheinen in elektronenmikroskopischen Aufnahmen als 

elektronenundurchlässige, kugel- bis birnenförmige Gebilde (Chi et al. 1987; Wolf et al. 

2000). Sie weisen ein exzentrisch vorliegendes, durch histonartige Proteine stark 

kondensiertes Chromosom auf (Wagar & Stephens 1988; Miyashita et al. 1993). 

Chlamydien besitzt ebenso wie andere gramnegative Bakterien zwei Phospholipid-

membranen. Erst kürzlich wurde Peptidoglycan im periplasmatischen Raum nachgewiesen, 

welches vor allem in sich teilenden RBs synthetisiert wird (Barbour et al. 1982; Liechti et al. 

2014). Die äußerst widerstandsfähige, Sarkosyl-unlösliche Hülle der EBs besteht aus Cystein-

reichen Proteinen, die stark über Disulfidbrücken vernetzt sind und als chlamydialer 

Außenmembrankomplex (cOMC von engl. Chlamydia Outer Membrane Complex) bezeichnet 

werden (Caldwell et al. 1981). Der cOMC setzt sich aus dem hauptsächlich vorkommenden 

Außenmembrankomplex-Proteinen MOMP (von engl. Major Outer Membrane Protein) und 

OmcA und OmcB zusammen (Caldwell et al. 1981; Newhall & Jones 1983; Hatch et al. 

1984). Bei der Differenzierung der EBs zu RBs werden die Disulfidbrücken des cOMC 

gelöst, was mit der Expansion des chlamydialen Partikels und der Dekondensation des 

Chromosoms einhergeht, wodurch die kugeligen RBs im elektronenmikroskopischen Bild 

weniger kompakt und deutlich größer wirken (Wolf et al. 2000). 

In elektronenmikroskopischen Aufnahmen sind auf der Oberfläche von EBs und RBs 

charakteristisch rosettenartig hervorstehende Strukturen zu erkennen, die in frühen Arbeiten 

bereits mit einem möglichen Typ-III-Sekretionssystem (T3SS) in Verbindung gebracht 

wurden (Nichols et al. 1985; Miyashita et al. 1993; Bavoil & Hsia 1998). Obwohl bis heute 

kein funktionsfähiges T3SS in Chlamydien experimentell direkt nachgewiesen wurde, zeigen 

genomische Analysen, dass Chlamydien Proteine codieren, die Homologe zu T3SS-
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Komponenten anderer gramnegativer Bakterien sind (Hsia et al. 1997; Kalman et al. 1999). 

Das T3SS ermöglicht die Translokation von Effektorproteinen, welche durch Manipulation 

der Wirtszelle die intrazelluläre Nische der Bakterien etablieren, vom Zytosol des Bakteriums 

in die Wirtszelle. Das T3SS wird in Kapitel 1.4 ausführlich beschrieben. 

Die Größe und genetische Zusammensetzung chlamydialer Genome spiegelt die lange 

Adaption der Chlamydien an ihre eukaryotischen Wirte wider. Während die in Amöben 

vorkommenden, sogenannten Umweltchlamydien wie Parachlamydia acanthamoebae mit 

a3 Megabasenpaaren (Mbp) vergleichsweise große Genome besitzen, sind die der 

Chlamydiaceae nur 1 bis 1,2 Mbp groß (Stephens et al. 1998; Kalman et al. 1999; Collingro 

et al. 2011). Einige Gene, die für die Herstellung grundlegender Metaboliten benötigt werden, 

fehlen (Stephens et al. 1998; Kalman et al. 1999). Wahrscheinlich werden essenzielle 

Metabolite direkt von der Wirtszelle bezogen. Eine Auswahl der bekannten Interaktionen der 

Chlamydien mit der Wirtszelle zur Nutzung von Wirtszellressourcen werden in Kapitel 

1.5.1.3 beschrieben. Darüber hinaus besitzen Chlamydien im Gegensatz zu anderen 

pathogenen Bakterien keine Pathogenitätsplasmide oder -inseln, in denen die für die 

Pathogenität essenziellen Proteine codiert werden. Dies erschwert die Suche nach 

Effektorproteinen stark (Peters et al. 2007). Allerdings weist beispielsweise C. trachomatis 

ein extrachromosomales Plasmid auf, welches eine Relevanz für die Virulenz besitzt (Carlson 

et al. 2008; O'Connell et al. 2011; Russell et al. 2011). Die Existenz von plasmidfreien 

C. trachomatis-Stämmen weist jedoch darauf hin, dass das Plasmid für die Infektion nicht-

essenziell ist sondern einen Selektionsvorteil bieten (Farencena et al. 1997; Matsumoto et al. 

1998; Rockey 2011). 

1.�.� Die genetische 0anipulation von Chlam\dien 
Die Untersuchung der Mechanismen, die zur Veränderung des Genoms der Chlamydien 

führen, ist von großer Wichtigkeit, da zuverlässige Werkzeuge zur genetischen Manipulation 

von Chlamydien noch immer rar sind. Die intrazellulär lebenden, metabolisch aktiven RBs 

sind durch vier Membranen von extrazellulären Einflüssen abgeschirmt. Diese sind die beiden 

Membranen des Bakteriums, die Membran des Bakterien-enthaltenden Einschlusses (vgl. 

Kapitel 1.3.3) und die Membran der Wirtszelle. Die extrazelluläre Form ist von einem rigiden 

Außenmembrankomplex umgeben und metabolisch kaum aktiv (Caldwell et al. 1981; Bavoil 

et al. 1984). Deshalb wurde lange angenommen, dass nur sehr selten ein genetischer 

Austausch mit anderen chlamydialen Stämmen stattfindet und auch die genetische 

Manipulation schwierig oder sogar unmöglich ist. Gestützt wurde diese Theorie durch einen 
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geringen GC-Gehalt des gesamten chlamydialen Chromosoms und nur wenige bekannte 

Beispiele für Transposons und Bakteriophagen (Read et al. 2000; Peters et al. 2007). 

Seit 2011 wurden große Fortschritte in Richtung genetischer Manipulation von Chlamydien 

gemacht. Es ist möglich, stabil Plasmide in einige C. trachomatis-Stämme und somit gezielt 

Gene oder antisense-RNS (aRNS) in diesen Organismus einzubringen, wobei die Selektion 

der Transformanden mittels Antibiotikaresistenz erfolgt (Wang et al. 2011; Kannan et al. 

2013). Des Weiteren wurde kürzlich erstmalig für C. trachomatis gezeigt, dass gezielte 

Deletionen von Genen mittels Introns möglich sind (Johnson & Fisher 2013). 

Bei der Transformation von C. pneumoniae mit Plasmiden wurden erste Erfolge erzielt, wobei 

die Transformation nur über wenige Passagen stabil ist (Gprard et al. 2013). Bisher konnte die 

neue Technik jedoch von anderen Arbeitsgruppen nicht erfolgreich eingesetzt werden. 

1.�.� Der chlam\diale EntZicklungsz\klus 
Der Entwicklungszyklus der Chlamydien beginnt mit der Adhäsion der Elementarkörperchen 

(EBs) an eine eukaryotische Wirtszelle (Abbildung 1.2). Die Adhäsion ist ein zweistufiger 

Prozess, der sich aus (i) der wahrscheinlich reversiblen, elektrostatischen Wechselwirkung 

des EBs mit Glykosaminoglykan (GAG) und (ii) einer anschließenden irreversiblen Bindung 

an Rezeptoren zusammensetzt (Carabeo & Hackstadt 2001). 

Das C. pneumoniae Außenmembrankomplex-Protein OmcB besitzt ein GAG-Bindemotiv und 

ist in der Lage durch Bindung an Heparansulfat-ähnliche GAGs die erste Interaktion zwischen 

EB und Wirtszelle zu vermitteln (Moelleken & Hegemann 2008). Die Mechanismen der 

irreversiblen Bindung und der anschließenden Internalisierung von EBs sind erst ansatzweise 

aufgeklärt und werden zum Teil kontrovers diskutiert. Allerdings wurde für C. pneumoniae 

gezeigt, dass Pmp21, ein Mitglied der auf der Oberfläche der Bakterien lokalisierten 

polymorphen Membranproteine (Pmps), mit dem Epidermalen-Wachstumsfaktor-Rezeptor 

(EGFR   engl. epidermal growth factor receptor) interagiert (Moelleken et al. 2013). Die 

Pmp21-Bindung führt zur Aktivierung des EGFR und ist notwendig für die Internalisierung 

infektiöser EBs (Moelleken et al. 2013). Damit ist die Interaktion des Pmp21 mit EGFR die 

erste Adhäsin/Invasin-Rezeptor-Interaktion, die bei Chlamydien identifiziert wurde. Weitere 

mögliche Wirtszell-Rezeptoren, die mit der Bindung und Internalisierung der Chlamydien in 

Zusammenhang gebracht werden, sind unter anderem der Mannose-Rezeptor, der Mannose-6-

phosphat-Rezeptor und die Protein-Disulfid-Isomerase (Kuo et al. 2002; Puolakkainen et al. 

2005; Abromaitis & Stephens 2009). Auf der Seite der Chlamydien fungieren ebenfalls 
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weitere Proteine wie beispielsweise MOMP, GroEL1 und andere polymorphe 

Membranproteine (Pmps) als Adhäsine (Su et al. 1996; Wuppermann et al. 2008; Moelleken 

et al. 2010). 

Es wurden Hinweise auf mehrere Internalisierungs-Mechanismen gefunden wie 

rezeptorvermittelte Clathrin-abhängige Endozytose oder Clathrin-unabhängige Aufnahme der 

Bakterien über einen ÄZipper³-Mechanismus an Cholesterol-reichen Mikrodomänen, 

sogenannten Lipid Rafts (Ward & Murray 1984; Hodinka et al. 1988; Stuart et al. 2003; 

Gabel et al. 2004; Hybiske & Stephens 2007a). Kurze Zeit nachdem die EBs an die 

Plasmamembran der Wirtszelle adhäriert sind, wird Aktin zur Bindestelle rekrutiert und 

sockelartigen Strukturen werden unterhalb der Bakterien gebildet, wodurch die Aufnahme der 

EBs unterstützt wird (Carabeo et al. 2002; Coombes & Mahony 2002). An diesem Prozess ist 

das frühe Effektorprotein Tarp (translocated actin-recruiting phosphoprotein) beteiligt, 

welches vermutlich mittels T3SS in das Zytosol der Wirtszelle sekretiert wird und eine 

Signalkaskade aktiviert, die zur Reorganisation des Aktins führt (Clifton et al. 2004). Das 

C. trachomatis Tarp wird dabei von Wirtszellkinasen phosphoryliert, was zur Rekrutierung 

und Bindung von Sos1 und Vav2 führt. Diese zwei Rac Guanosinnukleotid-

Austauschfaktoren aktivieren über eine Signalkaskade den Arp2/3-Komplex, wodurch Aktin 

zur Bindestelle der Chlamydien rekrutiert wird (Carabeo et al. 2007; Lane et al. 2008). 

Interessanterweise zeigten siRNS-Experimente, dass Sos1 und Vav2 wahrscheinlich zwei 

funktionell redundante Signalwege zur Aktivierung von Rac1 darstellen, die durch 

verschiedene Faktoren angesprochen werden. Die Rekrutierung von Vav2 ist beispielsweise 

abhängig von der Tarp-Phosphorylierung und der Anwesenheit der Phosphoinositol-3-Kinase 

(PI3-K) und somit Phosphatidylinositol-3,4,5-Triphosphat (Pi3,4,5P3) in der 

Wirtszellmembran (Lane et al. 2008). 
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Abbildung 1.�� 6chematische Darstellung des EntZicklungsz\klus von C� pneumoniae 

Dargestellt sind die Phasen des Entwicklungszyklus von C. pneumoniae während der Infektion einer 
Wirtszelle. Die Abbildung ist modifiziert nach Beeckman und Kollegen, mit Angaben des zeitlichen 
Verlaufs nach elektronenmikroskopischen Analysen von Wolf und Kollegen (Wolf et al. 2000; 
Beeckman et al. 2014). 
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Während der intrazellulären Phase des Infektionszyklus verbleiben die Chlamydien innerhalb 

eines membranumschlossenen Kompartiments, das als Inklusion bezeichnet wird. Die 

Membran stammt von der Plasmamembran der Wirtszelle und wird durch Insertion 

chlamydialer Inklusionsmembran-Proteine (Inc   engl. Inc

1.5.1.1

lusion membrane protein) stark 

modifiziert (Rockey et al. 2002) (Kapitel ). Diese Modifikationen sind entscheidend 

für die Interaktion der Chlamydien mit der Wirtszelle. Beispielsweise wird eine Fusion der 

Inklusion mit Wirtszell-Lysosomen verhindert, wodurch die Chlamydien dem enzymatischen 

Abbau entgehen, was wahrscheinlich auf die Funktion von Inc-Proteinen zurückzuführen ist 

(Eissenberg & Wyrick 1981; Hackstadt 2000; Fields & Hackstadt 2002). Die frühe Inklusion 

wird Dynein-abhängig an Mikrotubuli entlang zum Mikrotubuli-Organisierenden-Zentrum 

(MTOC   engl. Microtubule-Organizing Center) in die Peripherie des Zellkerns transportiert 

und bleibt dort während des Zellzyklus der Wirtszelle Dynein-abhängig gebunden (Clausen et 

al. 1997; Grieshaber et al. 2003; Grieshaber et al. 2006). 

Bei C. pneumoniae findet die Differenzierung von EBs zu RBs etwa 8 bis 12 h nach 

Infektionsbeginn statt. Dabei wird die rigide Zellwand der EBs aufgelöst, wodurch die Größe 

der Bakterien zunimmt (Newhall & Jones 1983; Hackstadt et al. 1985) (vgl. Abbildung 1.2). 

Das Chromosom dekondensiert, woraufhin Transkription und Translation früher Gene 

beginnen und die ersten Proteine synthetisiert werden, die vor allem bei der Bereitstellung 

von Nährstoffen und bei der Modifikation der Inklusionsmembran eine Rolle spielen (Belland 

et al. 2003). 

Verbunden mit einer Größenzunahme der Inklusion vermehren sich die RBs durch 

Zweiteilung. Bei C. pneumoniae füllen die RBs die gesamte Inklusion aus, wohingegen die 

RBs von C. trachomatis mit der Inklusionsmembran assoziiert sind (Hackstadt et al. 1997; 

Peters et al. 2007). Zwischen 24 und 48 h nach Infektionsbeginn befinden sich fast 

ausschließlich RBs in der Inklusion. Dann beginnt asynchron die zweite Differenzierung, im 

Zuge derer die ersten RBs wieder zu EBs re-differenzieren. Während der Re-

Differenzierungsphase werden späte Gene exprimiert. Diese codieren einige Proteine des 

cOMC und histonartigen Proteine für die Kondensation des Chromosoms sowie Proteine, die 

für die frühe Infektion der nächsten Infektionsrunde benötigt werden (Belland et al. 2003; 

Mäurer et al. 2007). Während der Re-Differenzierungsphase sind neben den EBs in typischer 

Größe und mit kondensierter DNS Zwischenformen erkennbar, die schon eine kondensierte 

DNS zeigen, jedoch noch deutlich größer als typische EBs sind. Diese sogenannten 
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Zwischenkörperchen (IB   engl. Intermediate Body) sind in vitro bereits infektiös (Beeckman 

et al. 2014). 

Im Zeitraum von 60 bis 72 h ist, neben sich teilenden RBs, eine zunehmende Zahl von EBs zu 

beobachten. Zwischen 72 und 84 h werden die EBs freigesetzt und können anschließend 

weitere Zellen infizieren (Wolf et al. 2000). Die Freisetzung ist Spezies- und Serovar-

abhängig und kann durch Lyse der Wirtszelle oder Extrusion geschehen. Die Lyse ist ein 

Prozess, bei dem die Membran der Inklusion und die Plasmamembran der Wirtszelle geordnet 

durch Cystein-Proteasen zerstört und so die EBs freigesetzt werden (vgl. Abbildung 1.2). Die 

Extrusion ist ein komplexer, vermutlich von den Chlamydien kontrollierter Vorgang, bei dem 

viele oder sogar alle EBs die Wirtszelle in einem membranumschlossenen Vesikel verlassen, 

wobei die Wirtszelle intakt bleibt (Hybiske & Stephens 2007b) (vgl. Kapitel 1.5.1.2). 

Unter ungünstigen Bedingungen können die Bakterien in die Persistenz übergehen. Als 

Persistenz-auslösende Bedingungen wurden der Einfluss von Antibiotika, Mangel an 

verschiedenen Nährstoffen (z.B. Aminosäuren, Glukose und Eisen) und die Wirkung 

verschiedener Cytokine, vor allem Interferon-gamma (INF-Ȗ), identifiziert. In der Persistenz 

teilen sich die RBs selten oder gar nicht, re-differenzieren nicht zu EBs und wachsen, da die 

Replikation der DNS weiter abläuft, zu anormaler Größe an. Dieser Vorgang ist bei 

Verbesserung der äußeren Bedingungen reversibel (Hogan et al. 2004). 

1.4 %akterielle Protein�6ekretionss\steme 
Um mit ihrer Umwelt zu interagieren und mögliche Wirte gezielt zu manipulieren, 

produzieren Bakterien Proteine, die eine Funktion außerhalb der prokaryotischen Zelle 

ausüben. Für den Transport dieser Proteine aus dem bakteriellen Zytoplasma in das 

umgebende Medium oder das Zytoplasma der Wirtszelle haben gramnegative Bakterien 

spezialisierte Sekretionssysteme entwickelt. Zwei Gruppen von Sekretionswegen werden 

unterschieden: (i) In einem zweistufigen Prozess werden Proteine über das sogenannte Sec- 

(ungefaltete Proteine) oder Tat-System (gefaltete Proteine) in den periplasmatischen Raum 

exportiert und anschließend durch weitere Komplexe über die äußere Membran transportiert. 

(ii) Bakterielle Proteine werden in einem einzigen Schritt über die beiden Membranen des 

Bakteriums in den extrazellulären Raum oder sogar direkt in die Wirtszelle transportiert. 

Dieser einstufige Prozess wird Translokation genannt. 

Bisher sind sieben Sekretionswege bekannt, von denen vier zweistufig ablaufen und drei 

einstufig. Zu den zweistufigen bzw. Sec-abhängigen Sekretionswegen gehören das Typ-II-
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Sekretionssystem (T2SS), das Typ-IV-Sekretionssystem (T4SS), das Typ-V-Sekretionssystem 

(T5SS) und der sogenannte Ächaperone/usher³ Sekretionsweg. Proteine, die mittels 

zweistufiger Mechanismen sekretiert werden, besitzen entweder eine aminoterminale (N-

terminale) Signalsequenz, die vor allem aus hydrophoben Aminosäuren besteht (Sec-

abhängiger Transport), oder ein carboxyterminales (C-terminales) Signalpeptid, das zwei 

Arginine beinhaltet (Tat-abhängiger Transport). Zu den Sec-unabhängigen, einstufigen 

Sekretionswegen gehören das Typ-I-Sekretionssystem (T1SS), das Typ-III-Sekretionssystem 

(T3SS) und das Typ-VI-Sekretionssystem (T6SS). Interessante Übersichten verschiedener 

bakterieller Protein-Sekretionssysteme wurden von Beeckman und Vanrompay und Tseng 

und Kollegen zusammengestellt (Beeckman & Vanrompay 2009; Tseng et al. 2009). Das 

T3SS ist das komplexeste Proteinsekretionssystem und wird im Folgenden detaillierter 

beschrieben. 

1.4.1 Das T\p�III�6ekretionss\stem 
Das T3SS wurde bisher ausschließlich bei gramnegativen Bakterien nachgewiesen, wo es 

Proteine über die zwei bakteriellen Membranen, den extrazellulären Raum und die 

eukaryotische Plasmamembran in das Zytoplasma einer Wirtszelle transloziert (Cornelis 

2006). Es besteht aus über 20 strukturellen Proteinen, die größtenteils der Überbrückung der 

Bakterienhülle dienen (Burkinshaw & Strynadka 2014). Der extrazelluläre Raum wird von 

einer hohlen Nadel überbrückt, die eine spezifisch regulierte Länge aufweist (Marlovits et al. 

2004; Mota et al. 2005). Bei Kontakt mit einer Wirtszelle wird ein heterooligomerer Komplex 

in die eukaryotische Plasmamembran inseriert, der als Translokationspore oder Translokon 

bezeichnet wird und sich aus einem hydrophilen und zwei hydrophoben Translokon-Proteinen 

zusammensetzt. Das Translokon wird in Kapitel 1.4.4.2 ausführlich beschrieben. 

Gene, die strukturelle T3SS-Proteine und durch das T3SS translozierte Effektoren codieren, 

sind meist in sogenannten Pathogenitätsinseln organisiert, die sich im Genom der Bakterien 

oder auf extrachromosomalen Plasmiden befinden. Es wird daher angenommen, dass diese 

Pathogenitätsinseln von verschiedenen Bakterienarten über horizontalen Gentransfer 

erworben wurden (Gophna et al. 2003). Hier bilden Chlamydien eine Ausnahme, ihre T3SS-

Strukturproteine sind in vier Clustern von zehn Operons in verschiedenen Bereichen des 

bakteriellen Chromosoms codiert und organisiert (Hefty & Stephens 2007; Peters et al. 2007; 

Beeckman & Vanrompay 2010). Interessanterweise ist das Phylum der Chlamydiae neben 

dem der ProteobaNteria das einzige, welches Bakterienarten mit T3SS aufweist (Cornelis 

2006). 
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1.4.� 9erschiedene T\p�III�6ekretionss\steme sind unterscheidbar 
Aufgrund phylogenetischer Analysen der Aminosäuresequenz von vier konservierten 

Strukturproteinen verschiedener T3SS werden sieben Familien unterschieden: Bei 

freilebenden, tierpathogenen Bakterienarten kommen T3S-Systeme aus drei Familien vor, 

zwei Familien kommen bei Pflanzenpathogenen vor und je eine Familie ist ausschließlich bei 

den Chlamydien- und Rhizobien-Arten zu finden (Gophna et al. 2003; Troisfontaines & 

Cornelis 2005; Beeckman & Vanrompay 2010). 

Es kommt nicht selten vor, dass eine Bakterienart zwei oder mehrere T3SS aufweist, die 

verschiedenen Familien zugeordnet werden. Das bestuntersuchte Beispiel dafür ist 

Salmonella enterica Serovar Typhimurium, welches zwei Pathogenitätsinseln aufweist, die 

Gene für zwei vollständige T3S-Systeme und einige Effektorproteine codieren und als 

ÄSalmonella pathogenicity islands³ (SPIs) bezeichnet werden (Knodler & Steele-Mortimer 

2003). Sie bilden die Archetypen der SPI-1 (Inv-Mxi-Spa) und SPI-2 (Ssa-Esc) T3SS-

Familien. Das Vorhandensein verschiedener T3SS-Familien bei einer gegebenen Bakterienart 

erhärtet die These, dass die Gene für T3S-Systeme über horizontalen Gentransfer als 

genetische Einheit aufgenommen wurden (Troisfontaines & Cornelis 2005). 

Für S. Typhimurium wurde gezeigt, dass die beiden T3S-Systeme zu unterschiedlichen 

Zeitpunkten der Infektion eine Rolle spielen. Das in der SPI-1 codierte T3SS hat eine 

Funktion in der frühen Infektion während der Anheftung und des Eintritts in die Epithelzellen 

des Darms. Das in der SPI-2 codierte T3SS dagegen wird während der intrazellulären Phase 

der Infektion benötigt. Auch die in diesen Phasen der Infektion benötigten Effektorproteine 

werden teilweise innerhalb der jeweiligen SPI codiert (Waterman & Holden 2003). 

1.4.� T�66�assoziierte Chaperone und das 6ekretionssignal 
Für den T3SS-Aufbau und die Sekretion von Effektorproteinen sind spezielle, zytosolische 

Chaperone der Bakterienzelle unerlässlich. Den an der Typ-III-Sekretion beteiligten 

Chaperone sind Eigenschaften wie eine relativ kleine Molekülmasse, ein niedriger 

isoelektrischen Punkt und Funktionalität als Dimer gemein. Sie werden in drei Klassen 

unterteilt, die im Folgenden kurz zusammengefasst werden (Page & Parsot 2002; Cornelis 

2006; Beeckman & Vanrompay 2010; Burkinshaw & Strynadka 2014). 

Chaperone der Klasse I binden Effektorproteine, welche durch das T3SS sekretiert werden. 

Die Klasse I lässt sich in zwei Untergruppen aufteilen: (a) Chaperone, die mit einem 

spezifischen Effektorprotein interagieren (Uni-Effektor Chaperon) und (b) Chaperone, die 
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verschiedene Effektorproteine binden können (Multi-Effektor Chaperon). Meist sind 

Chaperone der Klasse I im genomischen Kontext benachbart zu ihrem Substrat codiert und 

die Expression der Gene wird koreguliert (Page & Parsot 2002; Pallen et al. 2005; Button & 

Galan 2011). In den ersten 50 bis 100 aminoterminalen (N-terminalen) Aminosäuren des 

Effektorproteins befindet sich die Chaperon-Binde-Domäne (CBD), mit der das 

Effektorprotein um ein Chaperon-Dimer gewickelt wird. Diese Interaktion mit den Klasse I-

Chaperonen erhöht die Stabilität der Effektoren und erhält sie in einer partiell ungefalteten 

Konformation, sodass sie im Zytosol der Bakterien bis zur Sekretion in einem 

transportfähigen Zustand gespeichert werden (Stebbins & Galan 2001; Cornelis 2006; Lilic et 

al. 2006). Die Chaperon-Effektorprotein-Interaktion ist vermutlich für die Etablierung einer 

Sekretionsreihenfolge und für den Transport der Effektorproteine zur Basis des T3SS wichtig 

(Lara-Tejero et al. 2011). 

Chaperone der Klasse II interagieren mit den beiden hydrophoben Translokon-Proteinen, um 

die Bakterien vor deren toxischer Wirkung zu schützen (Menard et al. 1994; Neyt & Cornelis 

1999). Die Klasse II-Chaperone weisen Tetratricopeptid-Wiederholungen (TPR   engl. 

tetratricopeptide repeat) auf, die typischerweise aus 34 Aminosäuren langen, 

unvollkommenden Wiederholungen bestehen und Chaperon-Substrat-Interaktion vermitteln 

(Pallen et al. 2003). Translokon-Proteine und ihre korrespondierenden Klasse II-Chaperone 

wurden bei verschiedenen enteropathogenen Bakterien eingehend untersucht. Die 

archetypischen Beispiele bilden die beiden hydrophoben Translokatoren von Yersinia YopB 

und YopD, die von dem Klasse II-Chaperon LcrH (bzw. SycD) gebunden werden (Neyt & 

Cornelis 1999). Weitere gut untersuchte Beispiele sind PopB/ D und PcrH aus 

Pseudomonas aeruginosa, IpaB/ C und IpgC (bzw. SpgC) aus Shigella Ile[neri und SipB/ C 

und SicA aus der Salmonella enterica SPI-1 (Allmond et al. 2003; Birket et al. 2007). Im 

Gegensatz dazu scheinen die hydrophoben Translokon-Proteine SseC/ D der SPI-2 von 

Salmonella enterica mit verschiedenen Klasse II-Chaperonen zu interagieren, da das 

Chaperon SscA zwar SseC, aber nicht SseD, bindet (Cooper et al. 2013). 

Chaperone der Klasse III binden Untereinheiten der T3SS-Nadel, welche den extrazellulären 

Raum überbrückt. Diese Interaktion verhindert eine Interaktion der Untereinheiten und 

unterbindet eine vorzeitige Polymerisation im Zytosol der Bakterien (Cornelis 2006). 

Kurz vor der eigentlichen Sekretion der Proteine durch das T3SS werden die Chaperone von 

ihrem Substrat gelöst und verbleiben im Zytoplasma der Bakterienzelle (Akeda & Galan 

2005). Neben der CBD der sekretierten Substrate des T3SS ist ein zweites N-terminales 
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Signal bekannt, das innerhalb der ersten 15 bis 25 Aminosäuren der sekretierten Proteine liegt 

und für die Sekretion der Proteine notwendig ist (Beeckman & Vanrompay 2010). Die Art des 

Signals wurde lange kontrovers diskutiert, da die bekannten T3SS-Substrate kaum 

Homologien in diesem Bereich aufwiesen. Es wird vermutet, dass das Sekretionssignal keine 

spezifische Nukleotidsequenz, sondern eine definierte Abfolge von Aminosäuren mit 

bestimmten Eigenschaften darstellt (Samudrala et al. 2009; McDermott et al. 2010). 

Basierend auf der Annahme, dass das Signal für eine Sekretion durch das T3SS innerhalb der 

ersten 15 N-terminalen Aminosäuren eines Proteins codiert wird und universell ist, wurden 

Experimente zur Identifizierung unbekannter C. pneumoniae-Effektorproteine durchgeführt. 

Chimären der 15 N-terminalen Aminosäuren und einem Reporterprotein wurden auf eine 

heterologe Sekretion durch das T3SS von Shigella Ile[neri untersucht, wobei 24 Proteine als 

sekretiert identifiziert wurden (Subtil et al. 2005). 

1.4.4 Der Aufbau des T�66 
Das T3SS wird häufig mit einer Spritze verglichen, die bei Kontakt mit der Membran einer 

Wirtszelle mit der Sekretion verschiedener Proteine beginnt. Es ist aus Proteinen 

zusammengesetzt, die multimere, zylindrische Strukturen aufbauen. Die globale Struktur des 

T3SS wird in drei Komponenten eingeteilt: (i) der Basalkörper, (ii) der Nadelkomplex und 

(iii) die Translokon-Proteine (vgl. Abbildung 1.3). Im folgenden Kapitel wird kurz der 

Aufbau der ersten beiden Komponenten am Beispiel des gut charakterisierten T3SS von 

Yersinia beschrieben. Der Aufbau und die Funktion des Translokons verschiedener Spezies 

wird ausführlich im Kapitel 1.4.4.2 dargestellt. 

1.4.4.1 Aufbau von %asalk|rper und 1adelkomplex
Der Basalkörper setzt sich aus einer großen Zahl von Proteinen zusammen, die in den 

Membranen des Bakteriums verankert sind und meist Homomultimere mit radiärer 

Symmetrie bilden (siehe Abbildung 1.3) (Cornelis 2006). In der äußeren Membran des 

Bakteriums befindet sich ein Ring aus Proteinen der YscC-Familie (Hueck 1998). Dieser wird 

über ein Protein der YscJ-Familie, welches in der periplasmatischen Seite der inneren 

Membran verankert ist und den periplasmatischen Raum durchspannt, mit der inneren 

Membran des Bakteriums verbunden (Hueck 1998; Silva-Herzog et al. 2008). In der inneren 

Membran wird zusammen mit YscJ von einem Protein der YscD-Familie ein Ring gebildet 

(Diepold et al. 2010). Die integralen Membranproteine YscR, S, T, U und V bilden 

schließlich den sogenannten Exportkanal in der inneren Membran und sind möglicherweise 
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an der Erkennung von Substraten für den Export beteiligt (Sorg et al. 2007; Diepold et al. 

2010). 

Auf der zytosolischen Seite des T3SS befindet sich die ATPase YscN, welche durch 

Oligomerisierung aktiviert wird und wahrscheinlich die Energie für den Transport durch die 

Hydrolyse von ATP bereitstellt (Woestyn et al. 1994; Blaylock et al. 2006; Diepold et al. 

2010). Die Interaktion des YscL-Proteins mit YscN inhibiert dessen ATPase-Aktivität, 

weshlab für YscL eine regulatorische Funktion bei der Typ-III-Sekretion vermutet wird 

(Jackson & Plano 2000; Blaylock et al. 2006). YscQ gehört in die Familie der C-Ring-

Proteine des T3SS, für die bei Shigella und Salmonella Hinweise auf eine Beteiligung bei der 

Rekrutierung und Sortierung von Substrat-Chaperon-Komplexen gefunden wurden (Morita-

Ishihara et al. 2006; Diepold et al. 2010; Lara-Tejero et al. 2011; Stamm & Goldberg 2011). 

Der extrazelluläre Raum wird von einer hohlen Nadel überbrückt, welche ein 

homomultimeres Konstrukt aus helikal angeordneten Proteinen der YscF-Familie ist. Bei 

Yersinia ist die Nadel aus 100 bis 150 Molekülen des 9 kDa Proteins aufgebaut und der innere 

Durchmesser beträgt nur etwa 3 nm (Cornelis 2006; Deane et al. 2006). Um diesen schmalen 

Kanal passieren zu können, müssen sich die translozierten Proteine in einem nicht- oder nur 

partiell gefalteten Zustand befinden. Die Nadellänge stellt eine Anpassung an die spezifische 

Wirtszelle dar und kann je nach Bakterienspezies zwischen 40 bis 80 nm, bei 

pflanzenpathogenen Arten auch bis zu mehreren µm betragen (Beeckman & Vanrompay 

2010). Am Ende der Nadel des T3SS befindet sich das Translokon, bestehend aus LcrV, 

YopB und YopD (Kapitel 1.4.4.2). 

Viele der strukturgebenden Proteine des T3SS-Basalkörpers besitzen ein N-terminales Sec-

Signalpeptid und werden Sec-abhängig in die Membranen des Bakteriums inseriert. Ist der 

erste Sec-abhängige Einbau abgeschlossen, werden das Nadelprotein YscF und die 

Translokon-Proteine T3SS-abhängig transportiert (Cornelis 2006; Diepold et al. 2011). 
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beiden Translokationsporen-Proteinen (YopB und YopD). Die Translokationspore wird in die 
Wirtszellmembran (:Z0) inseriert und ermöglicht dem T3SS Effektorproteine in das 
Wirtszellzytosol (:ZZ) zu translozieren. Die Abbildung wurde modifiziert nach Diepold und 
Kollegen und Betts-Hampikian und Fields (Betts-Hampikian & Fields 2010; Diepold et al. 2010). 
 

1.4.4.� Aufbau des Translokons 
Das Translokon besteht aus drei Proteinen, welche eine heterooligomere Pore in der 

Zytoplasmamembran der Zielzelle assemblieren und so die Translokation von Effektoren in 

das Zytosol dieser Zelle ermöglichen (Abbildung 1.3). In den bisher untersuchten T3SS 

werden die drei Translokon-Proteine zusammen als Operon codiert (siehe Abbildung 4.1) 

(Mueller et al. 2008; Mattei et al. 2011). Die drei Translokon-Proteine werden aufgrund 

vorhergesagter hydrophober Domänen in drei Gruppen eingeordnet: (i) Der hydrophile 

Translokator befindet sich an der Spitze der T3SS-Nadel und ist die Plattform zur 

Polymerisierung der Translokationspore. Er weist meist keine hydrophoben Domänen auf. (ii) 

Das große Translokationsporen-Protein weist zwischen zwei und drei Transmembrandomänen 

auf. (iii) Das kleine Translokationsporen-Protein besitzt meist nur eine 

Transmembrandomäne. Die Translokon-Proteine der letzten beiden Gruppen werden 

Abbildung 1.�� 6chematische 
Darstellung des T\p�III�
6ekretions�s\stems 

Die Nomenklatur der am Aufbau 
des T3SS beteiligten Proteine wird 
von Yersinia für Chlamydien 
übernommen, die Buchstaben geben 
somit die Proteinbestandteile der 
einzelnen Komponenten wieder. 
Die multimeren Proteinunterein-
heiten sind schematisch und mit 
korrekter stöchiometrischen Ver-
teilung angegeben. 

Der Basalkörper hat Kontakt zum 
Zytoplasma der Bakterienzelle (%Z) 
und durchspannt die innere 
Membran (I0), den peri-
plasmatischen Raum (PP) und die 
äußere Membran (b0). Der 
Nadelkomplex verbindet den 
Basalkörper und das Translokon 
miteinander und durchspannt den 
Raum zwischen Bakterium und 
Wirtszelle. 

Das Translokon besteht aus dem 
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aufgrund der Transmembrandomänen auch als hydrophobe Translokatoren bezeichnet (Mattei 

et al. 2011). 

Innerhalb der in Kapitel 1.4.2 besprochenen Familien von T3S-Systemen sind die 

Translokon-Proteine konserviert und zeigen signifikante Homologien zueinander. Einige der 

besser untersuchten Translokon-Proteine sind in Tabelle 1.4.1 aufgeführt. Zwischen den 

T3SS-Familien sind Sequenz-bhnlichkeiten der Translokon-Proteine kaum vorhanden, 

während funktionelle und strukturelle Eigenschaften konserviert sind. 

Tabelle 1.4.1� 1adelspitzenkomplexe und Translokationsporen�Proteine �TPP� 
pathogener %akterien 

Bakterium Nadelspitzenkomplex großes TPP kleines TPP 
Yersinia LcrV YopB YopD 
Shigella IpaD IpaB IpaC 
Salmonella (SPI-1) SipD SipB SipC 
Salmonella (SPI-2) SseB SseC SseD 
Pseudomonas aeruginosa PcrV PopB PopD 
Escherichia coli EspA EspD EspB 

 

Der hydrophile Translokator bildet eine Struktur an der Spitze der Nadel des T3S-Systems, 

die häufig als Nadelspitzenkomplex bezeichnet wird. Die Proteine der Nadelspitzenkomplexe 

verschiedener Spezies wie LcrV, PcrV und EspA wurden elektronenmikroskopisch an der 

Spitze isolierter T3SS-Nadeln detektiert, während die hydrophoben Translokatoren meist erst 

nach Kontakt mit der Wirtszelle sekretiert werden (Mueller et al. 2005; Broz et al. 2007; 

Gebus et al. 2008). Dagegen bildet IpaD aus Shigella zusammen mit dem hydrophoben 

Translokator IpaB ein Heteropentamer, welches bei Kontakt mit einer Wirtszelle seine 

Konformation ändert und die Sekretion von Effektorproteinen zulässt (Johnson et al. 2007; 

Veenendaal et al. 2007; Roehrich et al. 2013). EspA aus E. coli bildet eine elongierte 

Struktur, die eine Länge von bis zu 680 nm aufweist (Sekiya et al. 2001). Es wird vermutet, 

dass Unterschiede im Aufbau der Nadelspitzenkomplexe Anpassungen an die Anforderungen 

darstellen, unter denen die T3SS verschiedener Organismen funktionsfähig sein müssen 

(Cornelis 2006). Mutationsanalysen und Neutralisations-Experimente mit Antikörpern gegen 

die hydrophilen Translokatoren zeigen, dass sie für die korrekte Assemblierung der 

Translokationspore an der Nadelspitze des T3SS und in der Membran der Zielzelle essenziell 

sind (Goure et al. 2004; Goure et al. 2005; Broz et al. 2007; Veenendaal et al. 2007; Thanassi 

et al. 2012). 
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Die Struktur und die stöchiometrische Zusammensetzung der Translokationspore sind nicht 

vollkommen aufgeklärt. Es ist beispielsweise bekannt, dass die großen hydrophoben 

Translokatoren SipB aus Salmonella und IpaB aus Shigella Homotrimere bilden, wobei die 

Interaktion durch eine Coiled-Coil Domäne im N-terminalen Bereich der Proteine vermittelt 

wird (Hume et al. 2003). Dagegen bildet der N-Terminus (As 1-107) von EspD Homodimere, 

was hier von einer amphipathischen Domäne vermittelt wird (Dasanayake et al. 2011). Die 

heterolog in E. coli exprimierten hydrophoben Translokatoren PopB und PopD assemblieren 

bei Inkubation mit Liposomen spontan heterooligomere Poren, welche die beiden Proteine in 

einem Verhältnis von 1:1 enthalten (Romano et al. 2011). 

Neben der Funktion als Porenbildner fungieren einige hydrophobe Translokatoren selbst als 

Effektoren. So sind die kleinen Translokatoren mehrerer Bakterien in der Lage Aktin zu 

polymerisieren (Mattei et al. 2011). SipC und IpaC binden und nuklearisieren Aktin, wodurch 

die Internalisierung der Bakterien begünstigt wird (Hayward & Koronakis 1999; Nhieu et al. 

1999). Zudem ist eine 63 Aminosäuren lange Domäne im C-Terminus des IpaC ausreichend, 

um die Tyrosinkinase Src zu rekrutieren und zu aktivieren, wodurch Aktin zur Kontaktstelle 

des Bakteriums rekrutiert wird. Innerhalb dieses Bereiches befindet sich eine Coiled-Coil 

Domäne, die wahrscheinlich bei dieser Interaktion eine Rolle spielt (Mounier et al. 2009). 

Auch EspB zeigt eine Funktion bei der Reorganisation des Zytoskeletts, welche durch eine 

Rekrutierung von Į-Catenin durch EspB induziert wird (Mattei et al. 2011). 

Interessanterweise ist die Insertion von SipB und SipC aus Salmonella für die irreversible 

Bindung des Bakteriums an die Wirtszelle notwendig. Die Verankerung des Bakteriums ist 

somit ein weiterer wichtiger Aspekt ihrer Funktion (Misselwitz et al. 2011; Thanassi et al. 

2012). Für die Bindung der Translokationsporen-Proteine und für die Translokation von 

Effektoren ist die Zusammensetzung der Zielmembran von großer Bedeutung. Durch die 

Extraktion von Cholesterol aus der Plasmamembran von Humanzellen wurde dessen 

essenzielle Rolle für die Sekretion von Effektoren durch die T3SS von Salmonella, Shigella 

und E. coli demonstriert (Hayward et al. 2005). ,n vitro Bindungsstudien zeigten, dass SipB 

und IpaB Cholesterol binden und ihre Insertion in die Zytoplasmamembran der Wirtszelle von 

Cholesterol abhängt. Auch die Insertion von PopB/ D-Poren in artifizielle Membranen wird 

durch Cholesterol und Phosphatidylserin begünstigt (Hayward et al. 2005; Romano et al. 

2011). 
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1.4.� %esonderheiten des chlam\dialen T�66 
Das Vorhandensein eines funktionellen T3SS in Spezies der Chlamydiaceae konnte bisher 

nur auf indirektem Wege gezeigt werden. Durch Genomsequenzierungen und 

bioinformatische Analysen ist ein vollständiges Set von Genen in Chlamydien identifiziert 

worden, die Komponenten für ein T3SS codieren. Bemerkenswert ist dabei, dass das Genom 

von C. trachomatis Serovar D 894 offene Leserahmen aufweist. Somit wird in diesem stark 

kondensierten Genom eine erhebliche Codierungskapazität genutzt, um die 20 bis 30 T3SS-

Komponenten zu codieren. Dies deutet darauf hin, dass das T3SS unerlässlich für die 

erfolgreiche Chlamydien-Infektion ist (Betts-Hampikian & Fields 2010). 

Im Gegensatz zu anderen pathogenen Bakterien werden bei Chlamydien die Gene für die 

T3SS-Strukturproteine in verschiedenen Clustern codiert, die über das gesamte Genom 

verteilt sind. Sie sind an ihrem GC-Gehalt, der über das gesamte Chromosom mit etwa 40 % 

sehr niedrig ist, nicht vom Rest des Chromosoms unterscheidbar (Peters et al. 2007). Ferner 

zeigen die Cluster keine Anzeichen einer in evolutionären Zeiträumen jüngeren Integration, 

was eine weitere Besonderheit darstellt (Beeckman & Vanrompay 2010). 

In elektronenmikroskopischen Untersuchungen wurden schon vor über 30 Jahren 

rosettenartige, hervorstehende Strukturen auf der Oberfläche von RBs und EBs entdeckt, die 

als Strukturen des T3S-Systems der Chlamydien interpretiert wurden (Nichols et al. 1985; 

Miyashita et al. 1993; Bavoil & Hsia 1998). In jüngeren Publikationen werden röhrenartige 

Verbindungen zwischen EBs und der Membran gebundener Humanzellen sowie zwischen 

RBs und der Inklusionsmembran beschrieben. Die Verankerung dieser Röhren in der inneren 

und äußeren Membran der Bakterien, ähnelt stark dem Basalkörper der T3S-Systeme anderer 

enteropathogener Bakterien (Dumoux et al. 2012; Nans et al. 2014). 

Neben genetischen und mikroskopischen Anhaltspunkten wurden indirekte Hinweise auf die 

Funktionalität des T3SS gefunden. So wurden mögliche T3SS-Substrate mittels heterologer 

Sekretion durch das T3SS von Yersinia und Shigella identifiziert (Subtil et al. 2001; Subtil et 

al. 2005; da Cunha et al. 2014). Werden diese Proteine anschließend auch in der Chlamydien-

Infektion sekretiert, wird angenommen, dass sie T3SS-abhängig transloziert werden. 

Beispiele für solche Proteine sind unter anderem Tarp, CopN und verschiedene Proteine, die 

in die Inklusionsmembran inseriert werden (Fields & Hackstadt 2000; Fields et al. 2003; 

Clifton et al. 2004). Ein anderer Ansatz zeigt die negative Auswirkung von bekannten 

Inhibitoren der Typ-III-Sekretion von Yersinia auf die Entwicklung von Chlamydien und 
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demonstriert die Inhibition der Sekretion verschiedener chlamydialer T3SS-Substrate (Wolf et 

al. 2006; Muschiol et al. 2009). 

Die Nomenklatur für die putativen T3SS-Strukturproteine der Chlamydien lehnt sich an die 

des gut charakterisierten Yersinia T3SS an. Danach werden Proteine des Basalkörpers als 

Komponenten der kontaktabhängigen Sekretion (Cds   engl. Contact-dependent secretion), 

translozierte und mobile Proteine als äußere chlamydiale Proteine (Cop   engl. Chlamydia 

outer proteins) und die zytoplasmatischen Chaperone des T3SS als spezifische chlamydiale 

Chaperone (Scc   engl. Specific chlamydia chaperones) bezeichnet (Betts-Hampikian & 

Fields 2010). Soweit die Komponenten des T3SS in Chlamydien identifiziert sind, wird diese 

Nomenklatur auch in der vorliegenden Arbeit verwendet. Sollte die Funktion eines Proteins 

kontrovers sein, wird zur eindeutigen Identifizierung die Lokus-Nummer verwendet. 

1.4.�.1 Die zZei chlam\dialen Translokon�2perons 
In den Genomen der humanpathogenen Chlamydien wurden zwei Kopien der T3SS-

assoziierten Klasse II-Chaperone identifiziert. In C. trachomatis werden diese als Scc2 

(CT_576) und Scc3 (CT_862) und in C. pneumoniae als CPn0811 (LcrH_1) und CPn1021 

(LcrH_2) bezeichnet (siehe Abbildung 4.1) (Subtil et al. 2000; Fields et al. 2005). Die 

Chaperone werden in Operons codiert, die möglicherweise die Translokon-Proteine der 

Chlamydien codieren (Abbildung 1.6) (vgl. Kapitel 1.6). Die beiden Operons werden in 

unterschiedlichen Phasen der Infektion transkribiert, was zu der Hypothese führte, dass die 

beiden Translokons, analog zu den T3SS der SPI-1 und SPI-2 von Salmonella enterica, in 

unterschiedlichen Phasen der Infektion eine Rolle spielen (Subtil et al. 2000; Slepenkin et al. 

2003; Ouellette et al. 2005; Chellas-Gery et al. 2011). 

Erstaunlicherweise wurden für C. trachomatis das CT_584 und für C. pneumoniae das 

CPn0803 als mögliche hydrophile Translokatoren identifiziert, da sie mit dem Nadelprotein 

CdsF interagieren (Markham et al. 2009). Dies ist ungewöhnlich, da bei anderen pathogenen 

Bakterien alle Translokon-Proteine zusammen in einem Operon codiert sind. Dies trifft für 

CT_584 und CPn0803 nicht zu. Des Weiteren zeigen die Kristallstrukturanalysen von 

CT_584 und CPn0803 keine strukturellen bhnlichkeiten zu anderen hydrophilen 

Translokatoren (Stone et al. 2012; Barta et al. 2013). 

1.� Die 0anipulation der :irtszelle durch Effektoren 
Für die Virulenz vieler pathogener Bakterien sind translozierte Effektoren essenziell. 

Effektoren sind meist multifunktionelle Proteine, die nicht selten eukaryotische Proteine in 
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Struktur und Funktion nachahmen, um bestimmte Vorgänge in der Wirtszelle zu 

manipulieren. Die sekretierten Effektoren spielen somit eine wichtige Rolle in der Etablierung 

der Nische, die das Überleben und die Vermehrung der Bakterien ermöglicht. Die bekannten 

Effektorproteine verschiedener Bakterienarten decken einen großen Bereich an Interaktionen 

mit der Wirtszelle ab. Es gibt Beispiele für die Veränderung des Zytoskeletts und der 

Manipulation verschiedener Signalwege, der Interaktion mit Zellorganellen und der 

Modifizierung von Wirtszellproteinen durch Ubiquitinierung, Phosphorylierung oder 

Dephosphorylierung und Prozessierung durch Protease-Aktivität (Dean 2011). Allerdings 

gestaltet sich die Identifizierung von Effektorproteinen besonders schwierig, da diese durch 

die Anpassung der Bakterien an ihre jeweilige Lebensweise zwischen verschiedenen Spezies 

kaum konserviert sind. Die Identifizierung von Effektoren der Chlamydien wird zusätzlich 

erschwert, da diese nicht mit den anderen Teilen des T3SS oder in Pathogenitätsinseln codiert 

sind. 

1.�.1 Chlam\dien interagieren mit der eukar\otischen :irtszelle 
Trotz der verschiedenen Schwierigkeiten, die sich bei der Identifikation von chlamydialen 

Effektoren ergeben, ist heute eine Vielzahl von Veränderungen in der Wirtszelle bekannt, die 

durch die Chlamydien-Infektion ausgelöst werden (Abbildung 1.4). Allerdings ist meist 

ungeklärt, welche Effektoren für die Manipulation von Signaltransduktionswegen oder 

Wirtszell-Faktoren verantwortlich sind. Umgekehrt sind hypothetische Effektorproteine 

bekannt, deren Interaktionspartner entweder bisher nicht identifiziert wurden oder für die 

zwar ein humaner Interaktionspartner bekannt ist, deren Interaktion jedoch funktionell nicht 

vollständig charakterisiert worden ist und deren Bedeutung somit unklar bleibt. 
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In den folgenden Kapiteln werden zunächst die strukturellen Besonderheiten der größten 

Gruppe von chlamydialen Effektorproteinen, den Inklusionsmembran-Proteinen, beschrieben. 

Abbildung 1.4� Interaktionen der Chlam\dien mit der :irtszelle 

Nach der Adhäsion der Bakterien werden Effektoren wie Tarp, CT_166 und CT_694 sekretiert, was 
zu einer Akkumulation von Aktin führt und so die Aufnahme der EBs unterstützt. Anschließend 
blockieren Chlamydien pro-apoptotische Signalwege und die Fusion der frühen Inklusion mit 
Lysosomen (/). Die Inklusionsmembran wird durch die Insertion von Inklusionsmembran-Proteinen 
(Inc�Proteine) stark modifiziert. C. trachomatis wird Dynein-abhängig an Mikrotubuli (0T) zum 
Mikrotubuli-organisierenden-Zentrum (0T2C) in die Peripherie des Zellkerns transportiert. Hier 
wechselwirkt die Inklusion mit verschiedenen Wirtszellorganellen wie multivesikulären Körperchen 
(09%), Lipidtröpfchen (/D), Golgi-Ministapel (*0), Peroxisomen (P) und mit verschiedenen 
Vesikeltransport-Wegen, was durch die Interaktion mit Rab-GTPasen oder VAMP3/ 4 vermittelt wird. 
Die wachsende Inklusion wird mit einem Käfig aus Filamenten des Vimentin- und Aktin-Zytoskeletts 
stabilisiert. De-tyrosinierte Mikrotubuli (dt0T) dienen der Bindung von Golgi-Ministapeln an die 
Inklusion. An Kontaktstellen zwischen Endoplasmatischem Retikulum (E5) und der 
Inklusionsmembran (EI.) werden Lipide in einem Vesikel-unabhängigen Transportmechanismus zur 
Inklusion transportiert. Das Verlassen der Wirtszelle geschieht entweder durch Lyse der Wirtszelle, 
wobei möglicherweise die Aktivierung pro-apoptotischer Mechanismen eine Rolle spielt, oder durch 
Extrusion, an der Inc_228 beteiligt ist. 
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Anschließend wird ein Überblick über einige bekannte Interaktionen der Chlamydien mit der 

Wirtszelle gegeben, wobei die Schwerpunkte auf der Manipulation des Zytoskeletts und der 

Rekrutierung von Vesikeln zur Aneignung von Nährstoffen liegen. 

1.�.1.1 Die Inklusionsmembran�Proteine 
Die Membran der Inklusion stellt eine Barriere dar, welche die Chlamydien vor der 

Immunantwort des Organismus verbirgt. Sie ist für Moleküle mit einem Molekulargewicht 

über 520 Da unpassierbar, also auch für die meisten der von den Chlamydien benötigten 

Nährstoffe (Heinzen & Hackstadt 1997). Allerdings wird die Inklusionsmembran während der 

Infektion von Chlamydien stark modifiziert, um mit der Wirtszelle zu interagieren (vgl. 

Abbildung 1.4). Es werden vor allem Inklusionsmembran-Proteine (Inc   engl. Inc

1.5.1.2

lusion 

membrane protein) inseriert, von denen die meisten bereits 2 h nach Infektionsbeginn oder 

sogar früher exprimiert werden (Scidmore-Carlson et al. 1999; Hackstadt 2000). Die Inc-

Proteine können in der Inklusionsmembran unterschiedliche Lokalisationsphänotypen 

aufweisen. Einige markieren die gesamte Inklusionsmembran, während andere distinkte 

Mikrodomänen bilden, die zum Teil mit Proteinen der Wirtszelle assoziiert sind (siehe 

Kapitel  und 1.5.1.3) (Scidmore-Carlson et al. 1999; Mital et al. 2010). 

Inc-Proteine kommen fast ausschließlich bei Chlamydien vor und zeigen in der 

Primärsequenz kaum bhnlichkeiten untereinander. Ihnen ist jedoch ein großer hydrophober 

Bereich gemein, der aus 40 bis 60 Aminosäuren besteht und durch einen kurzen hydrophilen 

Bereich unterbrochen wird. Die Inc-Proteine weisen in das Zytosol der Wirtszelle, während 

die charakteristische, doppel-lappige hydrophobe Domäne in der Membran der Inklusion 

verankert ist (Rockey et al. 1997; Bannantine et al. 2000; Toh et al. 2003). Durch heterologe 

Sekretion wurde gezeigt, dass die N-terminalen Abschnitte der C. pneumoniae Inc-Proteine 

T3SS-Substrate darstellen (Subtil et al. 2001). Dagegen ist jedoch immer noch unklar, wie die 

Insertion der Inc-Proteine in die Inklusionsmembran im Detail abläuft. Kürzlich wurde die 

Hypothese entwickelt, dass die Inc-Proteine in das Endoplasmatische Retikulum (ER) der 

Wirtszelle sekretiert und anschließend mit Teilen der ER-Membran zurück zur 

Inklusionsmembran transportiert werden (Dumoux et al. 2015). Nach der Identifikation der 

ersten Inc-Proteine wurden verschiedene in silico Analysen sequenzierter chlamydialer 

Genome durchgeführt, um putative Inc-Proteine zu identifizieren. Für C. pneumoniae werden 

92 Inc-Proteine vorhergesagt, während C. caviae 79, C. Ielis 68, C. trachomatis 55 und 

C. muridarum 54 vorhergesagte Inc-Proteine aufweisen (Lutter et al. 2012). Mittels 

spezifischer Antikörper wurden rund 30 der potentielle C. trachomatis Inc-Proteine in der 
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Inklusionsmembran nachgewiesen (Li et al. 2008). Nur wenige der vorhergesagten Inc-

Proteine sind in den verschiedenen Chlamydiaceae konserviert, wodurch sich möglicherweise 

Wirtsspezifität und Gewebetropismus der einzelnen Spezies erklären lassen (Lutter et al. 

2012). 

Zu den bestuntersuchten Inc-Proteinen gehört IncA, welches als erstes Inc-Protein bereits vor 

20 Jahren in C. caviae (vormals C. psittaci GPIC Isolat) gefunden wurde. IncA ist eines der 

wenigen Inc-Proteine, das in fast allen Chlamydiaceae konserviert ist (Rockey et al. 1995). Es 

besitzt zwei SNARE (von engl. soluble N-ethylmaleimide-sensitive-factor attachment 

re

Abbildung 1.4

ceptor) -ähnliche Motive, welche in Proteinen eukaryotischer Zellen eine Rolle bei der 

Fusion von Kompartimenten spielen und in Chlamydien die homotypische Fusion von 

Inklusionen in mehrfach infizierten Zellen vermittelt (Delevoye et al. 2004; Delevoye et al. 

2008). Des Weiteren wurde gezeigt, dass IncA SNARE-Proteine der Wirtszelle, wie VAMP3 

und VAMP4, zur Inklusionsmembran rekrutiert (Delevoye et al. 2008) ( ). Bei 

C. trachomatis-Isolaten, denen das Gen für IncA fehlt, fusionieren Inklusionen multipel 

infizierter Zellen nicht mehr, entwickeln sich jedoch scheinbar normal weiter (Suchland et al. 

2000; Johnson & Fisher 2013). Allerdings zeigen die IncA-negativen C. trachomatis-Stämme 

eine reduzierte Virulenz und eine verminderte Bildung infektiöser EBs (Geisler et al. 2001; 

Suchland et al. 2008). Interessanterweise werden die IncA-Proteine von C. pneumoniae, 

C. trachomatis und C. psittaci zusätzlich auf von der Inklusion ausgehenden, fadenartigen 

Strukturen im zytoplasma der Wirtszellen detektiert. Wie die Fäden entstehen und welche 

Funktion sie haben ist ungeklärt. Es wurde aber vermutet, dass sie in C. trachomatis bei der 

Entstehung von Sekundärinklusionen beteiligt sind oder eine Rolle bei der Präsentation von 

chlamydialen Antigenen spielen (Brown et al. 2002; Suchland et al. 2005). 

1.�.1.� Chlam\dien interagieren mit dem Z\toskelett der :irtszelle 
Chlamydien interagieren in jeder Phase der Infektion mit den Komponenten des 

eukaryotischen Zytoskeletts. Nach der Adhäsion der EBs wird Aktin an der Eintrittsstelle 

akkumuliert und so die Internalisierung der Bakterien begünstigt. Der durch das T3SS 

translozierte Effektor Tarp (translocated actin-recruiting phosphoprotein) wurde als Aktin-

bindendes und -bündelndes Protein identifiziert, das eine wichtige Rolle bei der Aktin-

abhängigen Internalisierung spielt (Carabeo et al. 2002; Clifton et al. 2004; Jewett et al. 2006; 

Jewett et al. 2010). Tarp ist ein spät in der Infektion exprimierter Effektor, welcher für die 

nächste Infektion in den EBs gespeichert wird, um in den ersten Minuten der Infektion 

sekretiert zu werden (Clifton et al. 2004). Bei C. trachomatis wurden zwei weitere früh in der 
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Infektion sekretierte Effektorproteine identifiziert, CT694 und CT166 (Abbildung 1.4). Diese 

sind ebenfalls in der Lage, das Aktinzytoskelett zu modulieren und unterstützen 

möglicherweise die Internalisierung der EBs (Hower et al. 2009; Thalmann et al. 2010). 

In den ersten Stunden der Infektion werden die Inklusionen von C. trachomatis und 

C. pneumoniae an Mikrotubuli entlang zum Mikrotubuli-Organisierenden-Zentrum (MTOC) 

transportiert (Grieshaber et al. 2003; Mital et al. 2010) (Abbildung 1.4). Bisher ist nur 

bekannt, dass hierfür eine de novo Produktion von chlamydialen Proteinen notwendig ist 

(Scidmore et al. 1996). Interessante Kandidaten für die Regulation der Interaktion von 

Inklusion und Mikrotubuli oder MTOC sind verschiedene Src-Kinasen, die an Mikrodomänen 

der Inklusionsmembran mit verschiedenen Inc-Proteine kolokalisieren (Mital et al. 2010). Ein 

weiterer interessanter Mikrotubuli-Interaktionspartner ist das sekretierte C. pneumoniae 

Effektorprotein CopN, welches durch eine Sequenzhomologie zum Yersinia T3SS-Effektor 

YopN identifiziert wurde (Hsia et al. 1997). C. pneumoniae CopN ist im Gegensatz zu seinen 

Homologe bei C. trachomatis, Yersinia oder Pseudomonas in der Lage ȕ-Tubulin direkt zu 

binden und die Polymerisierung von Mikrotubuli zu verhindern (Archuleta et al. 2011; 

Nawrotek et al. 2014). Bei der Expression in Hefe- und Säugerzellen löst CopN Brüche der 

mitotischen Spindel und Defekte in der Zellteilung aus (Huang et al. 2008). Welche Funktion 

die Mikrotubuli-destabilisierende Wirkung von CopN während der Infektion hat, ist jedoch 

nicht geklärt. 

Neben einer Funktion beim Transport der Inklusion zum MTOC wurden vor kurzem 

Hinweise auf eine Beteiligung von Mikrotubuli bei der Verankerung von Wirtszellorganellen 

an die Inklusionsmembran nachgewiesen (Al-Zeer et al. 2014). Al-Zeer und Kollegen zeigten, 

dass die C. trachomatis-Inklusion mit acetylierten und stabilen, post-translational de-

tyrosinierten Mikrotubuli assoziiert sind, wobei die De-Tyrosinierung durch die Chlamydien-

Infektion ausgelöst wird. Dynamische (acetylierte) Mikrotubuli werden zur Inklusion 

rekrutiert, was eine Re-Lokalisierung des Golgi verursacht. Anschließend werden die 

Mikrotubuli an der Inklusion durch De-Tyrosinierung stabilisiert, wodurch sie die Golgi-

Ministapeln an die Inklusionsmembran binden (Al-Zeer et al. 2014) (Abbildung 1.4). 

Auch Aktin- und Vimentin-Filamente spielen während der C. trachomatis-Infektion eine 

bedeutende Rolle. Sie bilden eine käfigartige Struktur um die Inklusion und tragen so zur 

Erhaltung der Integrität der wachsenden Inklusionen bei (Kumar & Valdivia 2008) 

(Abbildung 1.4). Dieser Prozess ist abhängig von bisher nicht identifizierten Effektoren, für 

deren Sekretion die Funktion des T3SS benötigt wird (Chin et al. 2012). Kürzlich wurde eine 
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Rolle von Septinen, einer Gruppe von filamentösen GTPasen und Bestandteile des 

Zytoskeletts von Eukaryoten, identifiziert. Sie sind an der Bildung des Aktin-Käfigs um die 

C. trachomatis-Inklusion und der Extrusion zum Verlassen der Wirtszelle beteiligt 

(Volceanov et al. 2014). Zudem wurde das Inc-Protein CT_228 identifiziert, welches mit 

MYPT1, einer Untereinheit der Myosin-Phosphatase, interagiert und so das Verlassen der 

Wirtszelle koordiniert (Lutter et al. 2013). 

1.�.1.� Chlam\dien akTuirieren 1lhrstoffe von der +umanzelle 
Chlamydien besitzen ein stark reduziertes Genom, wodurch essenzielle Biosynthesewege 

unvollständig sind oder ganz fehlen (Stephens et al. 1998; Kalman et al. 1999). Sie haben 

viele Gene für metabolische Enzyme verloren und sich vollkommen darauf spezialisiert 

Nährstoffe stattdessen von der Wirtszelle zu annektieren. So werden Chlamydien 

beispielsweise häufig als Energieparasiten bezeichnet, da sie Nukleotide wie ATP, GTP und 

UTP der Wirtszelle beziehen (Tipples & McClarty 1993). Es wurden Gene für Transporter 

identifiziert, die verschiedene Nährstoffe aus dem Inklusionslumen in die Bakterien 

transportieren, aber es ist nur im Einzelfall verstanden, wie diese die Inklusionsmembran 

passieren. 

Chlamydien sind stark auf die Lipide der Wirtszelle angewiesen. Bereits in frühen Studien 

konnte gezeigt werden, dass die Lipid-Komposition der Chlamydien davon abhängig ist, 

welche Lipide in der infizierten Zelle zur Verfügung stehen und eher der von eukaryotischen 

Zellen gleicht (Hatch & McClarty 1998). Lipide erreichen die Inklusion über verschiedenste 

Wege. Der Golgi-Apparat stellt für Chlamydien eine der wichtigsten Quellen zur 

Akquirierung von Lipiden wie Sphingomyelin und Cholesterol dar (Hackstadt et al. 1995; 

Hackstadt et al. 1996; Carabeo et al. 2003). Während der C. trachomatis-Infektion ist eine 

Fragmentierung des Golgi-Apparats zu beobachten, die durch die Spaltung oder Reduktion 

der Expression des Golgin-84 hervorgerufen wird. Anschließend werden die resultierenden 

Golgi-Ministapel an die Inklusionsmembran rekrutiert, wodurch für die Replikation der 

Bakterien essenzielle Lipide zur Inklusion gelangen (Heuer et al. 2009; Zhu et al. 2014). 

Zudem werden während der Infektion von C. trachomatis und C. pneumoniae 

Sphingomyeline der Wirtszelle zur Inklusion umgeleitet (Hackstadt et al. 1996; Wolf & 

Hackstadt 2001). Diese Lipide werden durch Deeinflussung exozytotischer, Brefeldin A-

sensitiver Golgi-Vesikel zur Inklusion transportiert (Hackstadt et al. 1995; Carabeo et al. 

2003). Brefeldin A inhibiert die Exozytose durch Interaktion mit Aktivatoren des Arf1, 

welches wiederum an der Vesikelbildung essenziell beteiligt ist (Bastidas et al. 2013). 
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Weitere Lipid-Quellen sind CD63-positive multivesikuläre Körperchen (MVB   engl. 

multivesicular bodies) des späten Endozytose-Transportwegs sowie Lipidtröpfchen (LD   

engl. Lipid Droplets), die an und in die Inklusion transportiert werden (Beatty 2006; Kumar et 

al. 2006) (Abbildung 1.4). Lipidtröpfchen sind Organellen der Humanzelle, die der 

Speicherung von Neutral-Lipiden, wie Triacylglyceriden und Sterolestern, dienen und durch 

Akkumulierung dieser Neutral-Lipide zwischen den Phospholipid-Schichten der ER-

Membran und anschließender Knospung vom ER entstehen (Krahmer et al. 2009). Bei 

C. trachomatis wurden drei chlamydiale Proteine identifiziert, die Lipidtröpfchen der 

Humanzelle markieren, daher werden sie als Lipid-Droplet-associated proteins (Lda) 

bezeichnet (Kumar et al. 2006; Cocchiaro et al. 2008). Für Lda3 konnte auch in der Infektion 

eine Lokalisierung auf Lipidtröpfchen gezeigt werden, die möglicherweise bei der 

Rekrutierung dieser Wirtszellorganellen eine Rolle spielt (Cocchiaro et al. 2008). Daneben 

wurde kürzlich die Möglichkeit des Transports von Peroxysomen in die C. trachomatis 

Inklusion beschrieben. Wahrscheinlich gelangen Enzyme der Wirtszelle auf diesem Wege zur 

Inklusion und werden anschließend zur Produktion von Bakterien-spezifischen Fettsäuren 

genutzt (Boncompain et al. 2014). 

Auch Vesikel-unabhängige Mechanismen zur Lipid-Akquirierung von Chlamydien sind 

bekannt. IncD aus C. muridarum interagiert direkt mit dem Wirtszellprotein CERT (engl. ER-

to-Golgi cer

Fluoreszenzmikroskopisch wurden interessante Assoziationen der Inklusion mit Rab-

GTPasen beobachtet, die eine mögliche Strategie der Interaktion zwischen 

Inklusionsmembran und Wirtszellorganellen darstellen. Rab-Proteine markieren sehr 

spezifisch bestimmte Vesikel innerhalb der Humanzelle und sind daran beteiligt, den 

Vesikeltransport innerhalb der Zelle zu koordinieren. Die Spezies-spezifische und Spezies-

unspezifische Lokalisation verschiedener Rab-GTPasen an der Inklusionsmembran wurde 

festgestellt (Rzomp et al. 2003; Damiani et al. 2014). Beispielsweise werden Rab1 (ER-

Golgi- und Intra-Golgi-Vesikel-Transport), Rab4 und Rab11 (beide schneller und langsamer 

Recyclingvesikel-Transport) an die Inklusionsmembranen von C. trachomatis Serovar L2 und 

D, C. pneumoniae und C. muridarum rekrutiert. Dagegen wird Rab6 (Retrograder-Golgi-ER- 

amide transfer protein) und rekrutiert es an die Inklusionsmembran. Hier 

transportiert CERT Vesikel-unabhängig Ceramid in die Membran der Inklusion (Derrp et al. 

2011). Die Sphingomyelin-Synthetase Sms2, welche ebenfalls an der Inklusion detektiert 

wird, synthetisiert aus Ceramid anschließend Sphingomyelin, welches in die 

Inklusionsmembran und RBs eingebaut wird (Elwell et al. 2011). 
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und Endosom-Trans-Golgi-Transport) nur an der C. trachomatis-Inklusionsmembran 

gefunden, und Rab10 (Regulation der ER-Dynamik und Post-Golgi-Transport) ist 

ausschließlich an Inklusionen von C. pneumoniae und C. muridarum erkennbar. Andere Rab-

Proteine, die zum Beispiel bei der Phagozytose eine Rolle spielen, sind nicht an den 

Inklusionen der oben genannten Chlamydiaceae detektierbar (Rzomp et al. 2003). Warum die 

Rekrutierung teilweise Spezies-spezifisch ist und welche Unterschiede in der Infektion sich 

dadurch für die verschiedenen Chlamydien-Spezies ergeben ist noch unklar. Für einige Rab-

Proteine wurden bereits chlamydiale Interaktionspartner identifiziert. So interagiert das 

C. pneumoniae Inc-Protein CPn0585 mit den Proteinen Rab1, Rab10 und Rab11 und das 

C. trachomatis Inc CT_229 mit Rab4 (Rzomp et al. 2006; Cortes et al. 2007). 

1.�.� 0ethoden zur Identifizierung neuer chlam\dialer Effektorproteine 
Da eine gezielte genetische Manipulation von Chlamydien immer noch auf einige wenige 

Chlamydien-Stämme beschränkt ist (vgl. Kapitel 1.3.2), wurden verschiedene indirekte 

Methoden zur Identifikation möglicher Effektoren der Chlamydien entwickelt. 

Bioinformatische Ansätze dienten vor allem der Identifizierung von N-terminalen 

Sekretionssignalen für das T3SS oder dem Aufspüren von allgemeinen Strukturmerkmalen, 

wie am Beispiel der Inc-Proteinen erläutert wurde (Bannantine et al. 2000; Toh et al. 2003; 

Arnold et al. 2009; Lutter et al. 2012) (vgl. Kapitel 1.5.1.1). Die Identifizierung von T3SS-

Substraten mittels heterologer Sekretionssysteme in Yersinia, Shigella und Salmonella ist 

gebräuchlich und wurde inzwischen für verschiedene Chlamydien-Spezies angewandt (Fields 

& Hackstadt 2000; Subtil et al. 2001; Fields et al. 2003; Ho & Starnbach 2005; Subtil et al. 

2005; da Cunha et al. 2014). 

Ein ganz anderer Ansatz zur Identifikation von chlamydialen Effektoren geht davon aus, dass 

Seren infizierter Patienten Antikörper gegen sekretierte Proteine und Proteine auf der 

Oberfläche der Chlamydien aufweisen. Werden mittels Antiserum unbekannte Proteine 

identifiziert, könnte es sich hierbei um einen sekretierten Effektor handelt (Gupta et al. 2009; 

Wang et al. 2009; Yasui et al. 2012). 

Des Weiteren wurde die in Kapitel 1.4.3 beschriebene Tatsache genutzt, dass T3SS-

assoziierte Chaperone mit mehreren Effektoren interagieren können. Die T3SS-assoziierten 

Chaperone lassen sich anhand von Sequenzhomologie-Analysen identifizieren, da sie unter 

den verschiedenen Bakterienarten, im Unterschied zu den sehr diversen Effektoren, eher 

konserviert sind. Mit den identifizierten Chaperonen werden anschließend Kopräzipitations-
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Experimente oder Hefe-zwei-Hybrid Analysen durchgeführt, um mögliche Interaktionspartner 

zu identifizieren (Fields et al. 2005; Chen et al. 2014). 

Zur Identifikation von unbekannten Effektoren wurde in der Vergangenheit auch der 

eukaryotische Modellorganismus Saccharomyces cerevisiae herangezogen, da grundlegende 

zelluläre Abläufe und Strukturen zwischen diesem Einzeller und höheren Eukaryoten 

konserviert sind. Bei diesen experimentellen Ansätzen wird davon ausgegangen, dass 

Effektorproteine mit den konservierten Strukturen der Hefe interagieren und so anhand ihrer 

subzellulären Lokalisation oder durch das Auslösen von Wachstums-Phänotypen identifiziert 

werden können (Sisko et al. 2006; Siggers & Lesser 2008; Salomon & Sessa 2010). Auf diese 

Weise konnten beispielsweise die Lipidtröpfchen-bindenden chlamydialen Proteine Lda1 bis 

Lda3 identifiziert werden (Kumar et al. 2006; Cocchiaro et al. 2008). 

In einer vorangegangenen Arbeit wurde eine genomische C. pneumoniae-

Expressionsbibliothek genutzt, um neue mögliche Effektoren von C. pneumoniae zu 

identifizieren, die bei Expression in der Hefe einen Wachstumsdefekt auslösen (Herbst 2011). 

In den folgenden Kapiteln werden zwei der dort identifizierten und im Mittelpunkt der 

vorliegenden Arbeit stehenden Effektoren eingeführt. 

1.� Das CPn0809� Effektor oder Translokator" 
Die Expression von CPn0809 verursacht in der Hefe S. cerevisiae einen starken 

Wachstumsdefekt, weshalb es zunächst als putatives Effektorprotein untersucht wurde (Engel 

2010; Herbst 2011). Interessanterweise zeigten Sequenzierungen des verwendeten 

C. pneumoniae Isolats GiD, dass CPn0809 im Vergleich zum C. pneumoniae Isolat CWL029 

eine Deletion von fünf Aminosäuren am C-terminalen Ende des Proteins aufweist. Es ist 

somit 488 anstatt 493 Aminosäuren lang. Weitere Recherchen ergaben, dass Homologe von 

CPn0809 in anderen C. pneumoniae Isolaten (TW183, J138, AR39) ebenfalls 488 

Aminosäuren lang sind und vor allem die CPn0809 Homologe der tierpathogenen 

Chlamydiaceae länger sind (KEGG-Datenbank). Ob die unterschiedlichen C-Termini 

funktionelle Relevanz besitzen, ist bisher unklar. 

Mittels Hefe-Zwei-Hybrid-System wurden zwei mögliche humane Interaktionspartner des 

putativen Effektors CPn0809 identifiziert, die mit der N-terminalen Hälfte des Proteins 

interagierten (Engel 2010). Es handelte sich dabei um MIF4GD, das bei der Translation von 

Histonen eine Rolle spielt, und NCAPH2, das maßgeblich an der korrekten Kondensation der 

Chromosomen beteiligt ist. Eine Assoziation dieser Proteine mit CPn0809 während der 

http://www.genome.jp/kegg/�


 

Seite | 32 

 Einleitung 

Infektion konnte nicht gezeigt werden. Mit einem vergleichbaren experimentellen Ansatz 

wurde das Golgi-Anti-Apoptose-Protein (GAAP) identifiziert, das in Humanzellen anti-

apoptotisch wirkt und bei der Regulation der Aufnahme und Abgabe von Calcium-Ionen eine 

Rolle spielt (Markkula et al. 2013). Die Repression der Translation von GAAP durch siRNS 

führt zu einer Verringerung der Produktion von Chlamydien-Genomen in infizierten Zellen. 

Eine Interaktion von CPn0809 und GAAD in der Infektion wurde dagegen nicht 

nachgewiesen. 

Die ektopische Expression von CPn0809 in Hefen führt zu einer im Zytosol der Zellen 

verteilten punktierten Lokalisation von Signalen, die als Lipidtröpfchen identifiziert wurden 

(Engel 2010; Herbst 2011). Bei der ektopischen Expression des C. trachomatis Homologen 

von CPn0809 (CT_578/ CopB) in Humanzellen wird eine vergleichbare punktierte 

Lokalisation beobachtet, die jedoch nicht mit Organellen der Zelle in Verbindung gebracht 

werden konnte (Chellas-Gery et al. 2011). Mikroskopisch wurde CPn0809 innerhalb der 

Inklusion detektiert, wo es eine punktierte Lokalisierung zeigt (Engel 2010; Herbst 2011). 

Dagegen wurde CPn0809 von einer anderen Arbeitsgruppe 55 h nach Infektionsbeginn 

mikroskopisch im Zytosol der Wirtszelle detektiert (Lugert et al. 2004). 

 
Abbildung 1.�� 6chematische Darstellung des CPn0809 

Schematische Darstellung der für CPn0809 vorhergesagten Domänen innerhalb des 488 
Aminosäuren (As) langen Proteins. Je nach verwendeten bioinformatischen Programmen beinhaltet 
es zwei oder drei Transmembrandomänen (T0) und drei Coiled-Coil-Domänen (CC). 
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Interessanterweise wurde für CPn0809 neben einer möglichen Funktion als Effektor eine 

Aufgabe als Bestandteil des T3SS-Translokons postuliert (vgl. Kapitel 1.4.4.2). Das cpn����-

Gen wird in einem Operon exprimiert, das drei weitere Gene codiert (vgl. Abbildung 1.6) 

(Ouellette et al. 2005). Eines der anderen Proteine ist CPn0811 (LcrH_1), welches durch 

Sequenzanalysen als Homolog des Yersinia T3SS-assoziierten Klasse II-Chaperons LcrH 

identifiziert wurde (Subtil et al. 2000). Chlamydien besitzen zwei Operons in denen 

vermeintliche Klasse II-Chaperone des T3SS codiert sind, die zu verschiedenen Zeitpunkten 

exprimiert werden (vgl. Kapitel 1.4.5.1). Diese Tatsache führte zu der Hypothese, dass 

Chlamydien verschiedene Translokons exprimieren, die in unterschiedlichen Phasen der 

Infektion eine Funktion erfüllen (Ouellette et al. 2005; Mäurer et al. 2007). Bioinformatische 

Analysen des CPn0809 identifizierten eine SseC-Domäne (As 203-487), wie sie in den 

großen hydrophoben Translokatoren anderer Bakterien mit T3SS zu detektieren ist, was auf 

eine Funktion als Translokator hinweist (Engel 2010) (vgl. Kapitel 4.1.2). Interessanterweise 

wird CPn0808, welches im selben Operon direkt stromabwärts von CPn0809 codiert ist 

(Abbildung 1.6), mikroskopisch während des Infektionszyklus innerhalb der Inklusion 

detektiert (Herrmann et al. 2006). Dagegen zeigt das C. trachomatis Homolog CT_578 

(CopB) eine Lokalisierung in der Inklusionsmembran (Fields et al. 2005). Westernblot-

Analysen zeigen zudem, dass CPn0809 wie sein C. trachomatis Homolog CT_578 (CopB) 

stärker in EBs als in RBs detektierbar ist (Fields et al. 2005; Herbst 2011). Dies passt zu 

mRNS-Analysen, die zeigen, dass CPn0809 ein sehr spät exprimiertes Protein ist, das in EBs 

gespeichert wird und eine Rolle zu Beginn der nächsten Infektionsrunde spielt (Ouellette et 

al. 2005; Mäurer et al. 2007). 

Innerhalb der ersten Coiled-Coil-Domäne (CC1) im N-Terminus wird das aktive Zentrum einer 
Signalpeptidase (Signalpeptidase I) vorhergesagt. Im C-terminalen Bereich des Proteins liegt eine 
Alanin-reiche Region, die im oben abgebildeten Schema zwecks Übersichtlichkeit nicht 
eingezeichnet ist. Für die gesamte C-terminale Hälfte ist eine Homologie zur sogenannten SseC-
Domäne vorhergesagt. 
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An dieser Stelle ist unklar, ob CPn0809 in EBs gespeichert wird, um eine Funktion in den 

ersten Minuten der Infektion zu erfüllen. Des Weiteren ist die Art der Funktion nicht klar, 

einerseits könnte es sich um einen früh sekretierten Effektor handeln, der in der frühen 

Infektion mit Mechanismen der Wirtszelle interagiert und so beispielsweise die 

Internalisierung begünstigt. Andererseits könnte CPn0809 in der frühen Infektion als Teil des 

Translokons sekretiert werden, um eine Pore in der Membran der Zielzelle zu bilden und die 

Sekretion von frühen Effektoren zu ermöglichen. Da auch Hinweise auf eine Sekretion von 

CPn0809 in der intrazellulären Phase der Infektion existieren, wäre eine Funktion als später 

Effektor ebenfalls möglich. 

1.7 Das Inc�Protein CPn0147 
Auch CPn0147 wurde durch Verursachen eines Wachstumsdefekts in Hefe als putatives 

C. pneumoniae Effektorprotein identifiziert (Herbst 2011). Zu diesem bis dato 

uncharakterisierten Protein wurden bereits verschiedene Untersuchungen durchgeführt, von 

denen die wichtigsten Ergebnisse im Folgenden zusammengefasst werden. 

In allen C. pneumoniae Isolaten sowie in C. psittaci und C. caviae konnten Homologe zu 

CPn0147 identifiziert werden. Interessanterweise gibt es dagegen kein CPn0147-Homolog in 

C. trachomatis (KEGG-Datenbank). Bioinformatischen Analysen identifizierten in CPn0147 

zwei Transmembrandomänen (As 42-64 und 69-91), die durch nur vier Aminosäuren 

 

Abbildung 1.�� Darstellung der putativen C� pneumoniae und C� WUaFhomaWiV Translokon 2perons

Die vermeintlichen Translokon-Operons der humanpathogenen Chlamydien-Spezies codieren je vier 
Proteine. Die Proteine LcrH_1/ LcrH_2 und CT_577/ CT_862 besitzen Sequenzhomologien zu T3SS-
assoziierten Klasse II-Chaperonen anderer pathogener Bakterien (vgl. Kapitel 1.4.5.1). Die Darstellung 
gibt die Größen der codierten Proteine relativ zueinander und die 5µ 3µ Orientierung ihrer Gene auf 
dem bakteriellen Chromosom wieder. Die Abbildung wurde nach Ouellette und Kollegen modifiziert 
(Ouellette et al. 2005). 

http://www.genome.jp/kegg/�


 

Seite | 35 

 Einleitung 

voneinander getrennt sind und damit an das gemeinsame Strukturmerkmal der Inc-Proteine 

erinnern (siehe Kapitel 1.5.1.1 und Abbildung 1.7). In diesem Bereich wurde auch eine IncA-

ähnliche Domäne (As 32-85) identifiziert, die beide Transmembrandomänen abdeckt. 

Mikroskopische Analysen bestätigten eine Assoziation des CPn0147 mit der 

Inklusionsmembran (Luo et al. 2007b; Herbst 2011). CPn0147 wird bereits 6 h nach 

Infektionsbeginn mikroskopisch detektiert und bleibt bis zum Ende der Infektion in der 

Inklusionsmembran lokalisiert (Luo et al. 2007). CPn0147 markiert wie IncA durchgängig die 

Inklusionsmembran und ist auch auf fädigen Strukturen erkennbar, die von der 

Inklusionsmembran in das Zytosol der Wirtszelle reichen (Luo et al. 2007b; Herbst 2011). 

Solche fadenartige Strukturen wurden bereits in früheren Arbeiten zum 

Inklusionsmembranprotein IncA identifiziert (Bannantine et al. 1998). Verschiedene 

chlamydiale Antigene, wie MOMP-, DnaK-Signale oder vermutlich bakterielle DNS-Signale, 

wurden auf den fadenartigen Strukturen nachgewiesen (Brown et al. 2002). Zudem wird 

Pmp21 auf den fädigen CPn0147-Strukturen präsentiert (Becker 2013). Den IncA-positiven, 

fadenartigen Strukturen wurde eine Rolle bei der Bildung von Sekundärinklusionen 

zugeschrieben (vgl. Kapitel 1.5.1.1) (Suchland et al. 2005). Untersuchungen durch Herbst 

zeigten jedoch, dass ein signifikanter Anteil der CPn0147-Fäden keinen Kontakt zu anderen 

Inklusionen oder vesikulären Kompartimenten aufweist (Herbst 2011). Interessanterweise ist 

nicht jede Inklusion mit Fäden assoziiert. Es wurden einige Faktoren identifiziert, die die 

Entstehung von Fäden fördern. Beispielsweise führt die Zugabe von glsäure, eine 

Vervielfachung der Infektion (MOI   engl. Multiplicity of infection) und der Verzicht auf 

Cycloheximid zu einer Erhöhung der Faden-Anzahl je Inklusion. Dazu erhöht sich mit 

fortschreitender Infektionszeit die Wahrscheinlichkeit, dass die Inklusionen mit Fäden 

assoziiert sind. Werden infizierte Humanzellen mit Triacsin C behandelt, einem Inhibitor der 

Fettsäure-CoA-Ligase, welche langkettige Fettsäuren mit dem Coenzym A verbindet und so 

die Produktion von Lipidtröpfchen inhibiert, so weisen Inklusionen dieser Zellen weniger 

CPn0147-positive Fäden auf (Herbst 2011). 

Für CPn0147 konnte daneben eine Zugänglichkeit zum Zytosol der Wirtszelle durch 

Antikörpertransfektion nachgewiesen werden, somit kann es als Effektorprotein während der 

Infektion mit Strukturen der Humanzelle interagieren (Herbst 2011). Bei der ektopischen 

Expression des Proteins in Hefe und humanen HEK293-Zellen wurde, wie für Inc-Proteine 

typisch, eine ER-Assoziation festgestellt (Kostryukova et al. 2005; Shkarupeta et al. 2008; 

Herbst 2011). 
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In einigen Fällen wurden mikroskopisch um die Inklusionsmembran kreisförmige Signale 

detektiert, die als CPn0147-markierte Lipidtröpfchen identifiziert wurden. Interessanterweise 

wurde im N-Terminus des Proteins eine ÄProkaryotic membrane lipoprotein lipid attachment 

site³ (Lipo)-Domäne (As 1-19) gefunden, bei der es sich um ein Signalpeptid handelt. Diese 

kommt bei Membran-Lipid-Proteinen von Prokaryoten vor und wird von einer 

Signalpeptidase erkannt und gespalten, um das Protein anschließend an eine Glycerin-

Fettsäure anzuheften. Es wurde vermutet, dass die Lipo-Domäne des CPn0147 bei der 

Anheftung an Lipidtröpfchen eine Rolle spielt und dass CPn0147 bei der Rekrutierung von 

Lipidtröpfchen eine essenzielle Funktion besitzt. Es konnten keine Interaktionspartner auf 

Lipidtröpfchen gefunden werden, die mit CPn0147 interagieren und so wird vermutet, dass 

das Protein mit der Lipo-Domäne direkt mit diesen Lipid-Speicherorganellen interagiert 

(Herbst 2011). Auch die von der Inklusion ausgehenden Fäden wiesen eine Kolokalisation 

mit Lipidtröpfchen auf. 

Die Ergebnisse werfen Fragen nach der Natur und Identität der während einer C. pneumoniae-

Infektion induzierten Fäden auf. Aus welchem Material werden die Fäden aufgebaut und sind 

Faktoren der Wirtszelle beteiligt" Die Beobachtung, dass Fäden mehrere Inklusionen 

verbinden, allerdings auch häufig ohne Verbindung in das Zytosol der infizierten Zelle 

 

 

Abbildung 1.7� 6chematische Darstellung des Inc�Proteins CPn0147 

Das CPn0147-Protein ist 148 Aminosäuren (As) lang. Es weist zwei Transmembrandomänen (T0) 
auf, die durch vier Aminosäuren voneinander getrennt sind. Somit weist CPn0147 eine bhnlichkeit zu 
Inc-Domänen auf (IncA-Domäne), wie sie in Kapitel 1.5.1.1 beschrieben wurden. Im N-terminalen 
Bereich des Proteins liegt eine sogenannte ÄProkaryotic membrane lipoprotein lipid attachment site³ 
(Lipo)-Domäne. Des Weiteren wurde eine Domäne mit unbekannter Funktion identifiziert 
(DUF1218). 
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reichen und unterschiedliche Antigene aufweisen, wirft die Frage auf, ob sich verschiedene 

Fadentypen unterscheiden lassen. Des Weiteren ist nicht klar, ob CPn0147 ausreichend ist, 

um mit Lipidtröpfchen der Wirtszelle zu interagieren und ob die CPn0147-positiven Fäden 

eine generelle Rolle bei der Interaktion mit Wirtszellorganellen aufweisen. 

1.8 Zielsetzung 
Das Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die beiden zunächst als mögliche Effektoren 

identifizierten Proteine CPn0809 und CPn0147 eingehender zu charakterisieren. 

Für CPn0809 war zu Beginn dieser Arbeit unklar, ob es ein sekretiertes Effektorprotein oder 

eines der Translokonproteine ist. Im ersten Schritt sollten mittels detaillierter 

bioinformatischer Analysen Domänen identifiziert werden, die auf die Funktion des Proteins 

hinweisen. Durch Analyse des zeitlichen Verlaufs der Expression und der subzellulären 

Lokalisation des CPn0809 im C. pneumoniae-Infektionszyklus sollten Wirkungszeitraum und 

Wirkungsort weiter eingegrenzt werden. Mikroskopische Untersuchungen und 

Fraktionierungs-Experimente sollten mögliche Assoziationen des Proteins mit 

Wirtszellkomponenten aufdecken. Um die Hypothese einer Funktion als Translokationsporen-

Protein zu überprüfen, sollte das CPn0809-Protein rekombinant dargestellt werden und dessen 

Interaktion mit biologischen und artifiziellen Membranen untersucht werden. 

Für CPn0147 waren die von der chlamydialen Inklusion ausgehenden fädigen Strukturen 

bisher nicht im Detail untersucht worden. Insbesondere waren weder ihr genauer Aufbau noch 

ihre Funktion hinreichend verstanden. Daher sollte die Lokalisierung von CPn0147 und im 

Speziellen die Assoziation der CPn0147-positiven Fäden mit chlamydialen Antigenen und 

Wirtszellorganellen mikroskopisch untersucht werden. Insbesondere sollte die Natur der 

Fäden bestimmt und untersucht werden, ob und welche Humanzellfaktoren bei ihrem Aufbau 

beteiligt sind. Durch ektopische Expression von CPn0147 in Humanzellen sollten die 

Interaktion mit Lipidtröpfchen und eine mögliche Assoziation mit anderen Organellen der 

Humanzelle untersucht werden. Schließlich sollten durch Deletionsanalysen Proteindomänen 

identifiziert werden, welche die mögliche Interaktion mit Lipidtröpfchen vermitteln. 
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� 0aterialien 

�.1 Chemikalien 
Tabelle �.1.1� 9erZendete Chemikalien� biologische 5eagenzien und Antibiotika 

Chemikalie +ersteller 
2->2->4-(2,4,4-Trimethylpentan-2-yl)phenoxy@ethoxy@ethanol (IGEPAL CA-630) Sigma-Aldrich 
2-Mercaptoethanol Roth 
4-(2-Hydroxyethyl)piperazinyl-1-ethansulfonsäure (HEPES) Sigma-Aldrich 
5-Bromo-4-chloro-3-indolyl-phosphat (BCIP) Applichem 
Acrylamid (Rodiphorese 30) Roth 
Adenin Sigma-Aldrich 
Agar Difco 
Agarose Biozym 
Alanin AppliChem 
Ammoniumpersulfat (APS) Merck 
Ammoniumsulfat ((NH4)2SO4) AppliChem 
Amphotericin B life technologies
Ampicillin (Amp) Sigma-Aldrich 
Arginin Merck 
Asparagin Merck 
Asparaginsäure Roth 
Biofreeze Merck Millipore
Borsäure AppliChem 
Bradford-Reagenz Bio-Rad 
Bromphenolblau AppliChem 
Calciumchlorid (CaCl2) Grüssing 
Casein Hydrolysat Pepton Difco 
Chloramphenicol Roth 
Protease-Inhibitoren Mix/c2mplete Protease ,nhibitor CocNtail Roche 
Coomasssie Brillant Blau G250 Merck 
Cycloheximid (Actidione) Sigma-Aldrich 
Cystein AppliChem 
D(�)-Glucose Monohydrat Roth 
Desoxynukleosid-5µ-triphosphat (dNTPs) Thermo Scientific 
Dimethylformamid (DMF) Normapur 
Dikaliumhydrogenphosphat (K2HPO4) AppliChem 
Dimethylsulfoxid (DMSO) Sigma-Aldrich 
Dinatriumhydrogenphosphat (Na2HPO4) AppliChem 
Dithiothreitol (DTT) AppliChem 
DMEM Zellkulturmedium (Dulbecco¶s Modified Eagle Medium), GlutaMaxTM life technologies
Doxycyclin (DOX) Sigma-Aldrich 
Essigsäure Normapur 
Ethanol (96%) J. T. Baker 
Ethanolamin Sigma-Aldrich 
Ethidiumbromidlösung (10 mg/ ml) Roth 
Ethylendiamintetraacetat-Tetranatriumsalz (Na4EDTA) AppliChem 
EZ-Link Sulfo-NHS-Biotin Thermo Scientific 
Ficoll GE Healthcare 
Fötales Kälberserum (FKS) life technologies
Gastrographin Bayer 
Gentamycin life technologies
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Chemikalie +ersteller 
Glutamin AppliChem 
Glutaminsäure Acros Organics 
Glycerin 86% Grüssing 
Glycin Fluka 
Guanidin HCl Serva 
Hanks Salzlösung (HBSS engl.  H life technologiesank¶s Balanced Salt Solution) 
Harnstoff (Urea) Sigma-Aldrich 
Hefe Stickstoffbasen/ Yeast Nitrogen Base Difco 
Hefeextrakt Difco 
Histidin Sigma-Aldrich 
Imidazol AppliChem 
Inositol AppliChem 
Isoleucin Roth 
Isopropanol Normapur 
Isopropyl-ȕ-D-thiogalactopyranosid (IPTG) Roth 
Kaliumacetat Applichem 
Kaliumchlorid (KCl) Applichem 
Kaliumdihydrogenphosphat (KH2PO4) Applichem 
Kaliumhydroxid (KOH) Grüssing 
Kanamycin (Kan) Sigma-Aldrich 
Lachssperma-DNS (Carrier-DNS) Sigma-Aldrich 
Leucin Roth 
Lithiumacetat (LiAc) Grüssing 
Lysin Sigma-Aldrich 
Lysozym Serva 
Magnesiumchlorid (MgCl2) Roth 
Magnesiumsulfat (MgSO4) life technologies
Methanol (98 %) Riedel-deHaɺn 
Methionin AppliChem 
Milchpulver Roth 
N,N-Bis>2-hydroxyethyl@-2-aminoethansulfonat (BES) Sigma-Aldrich 
Natriumacetat (NaAc) Roth 
Natriumchlorid (NaCl) Fischer  Chemical 
Natrium-Deoxycholat Sigma-Aldrich
Natriumdihydrogenphosphat (NaH2PO4) AppliChem 
Natriumdodecylsulphat (SDS) Roth 
Natriumhydrogencarbonat (NaHCO3) AppliChem 
Natriumhydroxid (NaOH) AppliChem 
Natriumorthovanadat (Na3VO4) VWR 
N-Hydroxysuccinimid- (NHS-) Fluorescein Thermo Scientific 
Nickel-Nitrilotriessigsäure-Agarose (Ni-NTA-Agarose) Qiagen 
Nicht-essenzielle Aminosäuren life technologies
Nitroblau-Tetrazoliumchlorid (NBT) Serva 
N-Lauroylsarcosin (Sarkosyl) Sigma-Aldrich 
Nocodazol Sigma-Aldrich 
glsäure Sigma-Aldrich 
Optiprep� Sigma-Aldrich 
para-Aminobenzoesäure Fluka 
Paraformaldehyd (PFA) Sigma-Aldrich 
Phenol/ Chloroform/ Isoamylalkohol (25:24:1) Roth 
Phenylalanin Merck 
Phenylmethylsulfonylfluorid (PMSF) Sigma-Aldrich 
PlasmocinTM InvivoGen 
Polyethylenglycol 3350 (PEG) Sigma-Aldrich 
Poly-L-Lysin Sigma-Aldrich 
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Chemikalie +ersteller 
Pro-Ject� Protein Transfection Reagent Thermo Scientific 
Prolin Roth 
Propidiumiodid (PI) Roth 
Proteinase K Roche 
Reduziertes L-Glutathion Sigma-Aldrich 
Rinderserumalbumin (BSA Bovines Serumalbumin) Serva 
Rinderserumalbumin (BSA Bovines Serumalbumin) fettsäurefrei Serva 
Saccharose Roth 
Salzsäure (HCl) Normapur 
Saponin Roth 
Serin AppliChem 
Tetracyclin (Tet) Sigma-Aldrich 
Tetramethylethylendiamin (TEMED) Merck 
Threonin AppliChem 
Triacsin C Santa Cruz 
Triethanolamin Roth 
Trishydroxymethylaminomethan (Tris) Normapur 
Triton X-100 Fluka 
Trypton Pepton Difco 
Tryptophan AppliChem 
TurboFectTM Transfektions-Reagenz Thermo Scientific 
TWEEN� 20 Roth 
Tyrosin AppliChem 
Uracil Sigma-Aldrich 
Valin AppliChem 
Vectashield� (Anti-Verblassen-Schutz für Fluoreszenzfarbstoffe) Linaris 
Vitaminlösung für die Zellkultur life technologies
X-Į-Gal Clontech 
Xylen-Cyanol FF Serva 

�.� Agarosen 
Tabelle �.�.1� Agarosen zur Protein� und Antik|rperaufreinigung 

Agarose +ersteller 
Glutathion-Agarose Sigma-Aldrich 
N-Hydroxysuccinimid (NHS)-Sepharose GE Healthcare 
Nickel(II)-sulfat Hexahydrat Sigma-Aldrich 

�.� 0aterialien 
Tabelle �.�.1� 9erZendete EinZeg�*ebrauchsartikel 

*ebrauchsartikel +ersteller 
20 µl/ 200 µl/ 1000 µl Pipettenspitzen Sarstedt 
1,5-ml-Reaktionsgefäß Sarstedt 
1,5-ml-Reaktionsgefäß ÄSavelock³ Eppendorf 
2,0-ml-Reaktionsgefäß ÄSavelock³ Eppendorf 
Amicon-Ultra (Größenausschlussröhrchen) Millipore 
Chromatographiepapier für Westernblots (100 % Baumwolle) VWR 
Deckgläschen für Zellkultur (ø 12 mm) Roth 
Dialyseschlauch 12-15 kDa Ausschluss Serva 
Dialyseschlauch 3,5 kDa Ausschluss Serva 
Deckgläschen (18x18 mm) Diagonal 
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*ebrauchsartikel +ersteller 
Elektroporations-Küvetten Bio-Rad 
Falcon (15 ml), steril Sarstedt 
Falcon (50 ml), steril Sarstedt 
Filteraufsatz für Sterilfiltration Whatman 
Glasperlen (ø a0,5 mm) Braun 
Immersionsöl Immersol 518 F Zeiss 
Immersionsöl Typ-A Nikon
Kryo-Röhrchen (1,8 ml) Nunc 
Küvetten Sarstedt 
Latexkügelchen (grün fluoreszierend, ø 1,1 µm) Polysciences 
Lebendzell-Mikroskopie Kammern (ø 35 mm; pyrogenfrei) Sarstedt 
Membranlipidstreifen/ Membrane Lipid StripsTM Echelon Biosciences Inc. 
Mikro-Schraubröhrchen (2 ml) Sarstedt 
Objektträger Diagonal 
PCR-Reaktionsgefäß (0,5 ml) Bio-Rad 
Protein-Säulen mit Polyethylenfilter Thermo Scientific 
PVDF-Membran für Westernblots (Immobilon-P) Millipore 
Ultrazentrifugationsröhrchen Beckman 
Zellkulturflaschen (Polystyrol 25 cm²/50 ml) Nunc 
Zellkulturflaschen (Polystyrol 80 cm²/260 ml) Nunc 
Zellkulturplatte (24-Well) Nunc 
Zellkulturplatte (96-Well) Nunc 
Zellkultur-Zentrifugationsröhrchen (12 ml) Greiner 
Zellkulturschaber 23 mm Nunc 
Zellkulturschaber 12 mm Sigma-Aldrich 

�.4 *erlte und 0aschinen 
Tabelle �.4.1� 9erZendete *erlte und 0aschinen 

*erlte und 0aschinen +ersteller 
Binokular Axiovert 25C Zeiss 
Blotapparatur Fastblot B33 Biometra 
Blotapparatur Pierce G2 Fastblotter/ 62291 Thermo Scientific 
Brutschrank der Serie 6000 Heraeus 
CCD Kamera 12 Bit Hamamatsu 
CO2-Brutschrank HEPA Class 100 Thermo Electron Corporation 
Dounce-Homogenisator Haeberle 
Elektroporationsapparatur Gen Pulser Bio-Rad 
Feinwaage Cubis H110 Sartorius 
Fluoreszenzmikroskop Axioskop 50 � 12 Bit CCD Kamera Zeiss 
Geldokumentationssystem GelDoc�XR Bio-Rad 
Heizblock AccuBlock� Labnet
Homogenisator Precellys� 24 bertin Technologies 
Inkubator Multitron Infors HT 
Inkubator Memmert BE Modell 600 Heraeus 
Isopropanol-Gefrierbox Roth 
Konfokales Mikroskop C2 � Kamera Ds-Qi1Mc Nikon 
Lebendzell-Inkubationskammer (Heating Incubator) P2000 PECON 
Lebendzell-Inkubationskammer (Heating Insert) P2000 PECON 
Lebendzell Objektiv-Heizung ø 29,0/ 32,0 mm PT100 PECON 
Lebendzell-Netzteil TempController 2000-1/ 2000-2 PECON 
Magnetrührer IKA 
Netzgerät für Gelsysteme GE Healthcare 
PCR Thermocycler C1000 Bio-Rad 



 

Seite | 42 

 Materialien 

*erlte und 0aschinen +ersteller 
PCR Thermocycler PTC-200 MJ Research 
pH-Meter WTW Series pH 720 inoLab 
Photometer BioPhotometer plus Eppendorf 
Photometer NanoDrop ND-2000C Spektrophotometer PeqLab 
Pipetten Pipetman Gilson 
Pipettierhilfe Pipetus� Hirschmann Laborgeräte 
Proteingelsystem SE-260 Hoefer 
Rollmischer (Rollordrum) TC-7 New Brunswick Scientific Co. 
Schüttler Unitron Infors 
Schüttler Polymax1040 Heidolph 
Sicherheitswerkbank Herasafe Heraeus 
Speed-Vac Vacuum-Konzentrator Savant 
Spinning-Disk Mikroskop Cell Observer � AxioCam MRm Zeiss 
Ultraschall-Homogenisator Sonopuls HD2200 Bandelin 
Ultraschallwasserbad RK102H Bandelin 
Ultrazentrifuge Optima Max 100E, Rotor MLS50 Beckman 
Ultrazentrifuge TLA100, Rotor SW40Ti Beckman 
UV-Tisch Biometra 
Vortex-Genie 2 Scientific Industries 
Waage TE3102S Sartorius 
Wasserbad SUB6 Grant 
Zählkammer (Faktor 78.000) Thoma 
Zentrifuge Avanti J-25, Rotoren JLA10.500 (rmax 166 mm), 
JA-25.50 (rmax 108 mm) 

Beckman Coulter 

Zentrifuge Beckman J2-21, Rotoren JA-20 (rmax 108 mm) Beckman Coulter 
Zentrifuge Biofuge Pico, Rotor �3324 (rmax 85 mm) Heraeus 
Zentrifuge Biofuge Primo R, Rotor �7593 (rmax 87 mm) Heraeus 
Zentrifuge Megafuge 1.0R, Rotor �3360 (rmax 155 mm) Heraeus 
Zentrifuge Multifuge 3SR� (rmax 187 mm) Heraeus 
Zentrifuge Rotanta 460R, 5otor ������), Einsätze (�����) 
(rmax 170 mm) 

Hettich Zentrifugen 

�.� /|sungen und Puffer 
Tabelle �.�.1� 9erZendete /|sungen und Puffer 

Die beschriebenen Lösungen und Puffer wurden in destilliertem Wasser angesetzt, sofern nicht anders 
beschrieben. Alle Prozentangaben beziehen sich auf Masse pro Volumen (w/ v), falls nicht anders 
beschrieben. 

/|sung�Puffer Zusammensetzung 

4-fach Sammelgelpuffer für Proteingele 0,5 M Tris/ HCl (pH 6,8) 
0,4 % SDS 

4-fach Trenngelpuffer für Proteingele 1,5 M Tris/ HCl (pH 8,8) 
0,4 % SDS 

Blockierungslösung für Immunfluoreszenz 

1 % BSA 
0,5 % (v/ v) TWEEN� 20 
in PBS 
pH 7,4

Blockierungslösung für NHS-Sepharose 
0,5 M Ethanolamin 
0,1 M Tris/ HCl 
pH 8,5 

Blockierungslösung für Westernblot 
3 % Milchpulver 
0,05 % (v/ v) TWEEN� 20 
in PBS 
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/|sung�Puffer Zusammensetzung 

Blockierlösung für Membranlipidstreifen 
(Membrane Lipid StripsTM) 

3 % fettsäurefreies BSA 
0,1 % (v/ v) TWEEN� 20 
in PBS 

Coomassie-Färbelösung 0,008 % Coomassie-Brillant-Blau G-250 
35 mM HCl 

Cycloheximid-Lösung 10 µl Cycloheximid (100 mg/ ml) 
in 10 ml Hanks-Salzlösung (HBSS) 

Detektionspuffer für Westernblot 
0,1 M Tris/ HCl (pH 9,5) 
0,1 M NaCl 
50 mM MgCl2 

DNS-Blaumarker (4-fach) 

0,1 % Bromphenolblau 
0,1 % Xylen-Cyanol FF 
15 % Ficoll 
10 mM Tris/ HCl 
10 mM EDTA 

Kopplungspuffer für NHS-Sepharose 
0,2 M NaHCO3 
0,5 M NaCl 
pH 8,3 

Kopplungspuffer für Präadsorptionsversuch 
2,0 M NaHCO3 
0,5 M NaCl 
pH 8,6 

Lagerpuffer für Proteine 50 mM Tris/ HCl (pH 8,0) 
100 mM NaCl 

Laufpuffer für Proteingele 
0,05 M Tris/ HCl (pH 8,3) 
0,2 M Glycin 
0,1 % SDS 

Lebendzell-Mikroskopie Puffer 
(Horton & Ehlers 2003) 

120 mM NaCl 
3 mM KCl 
2 mM CaCl2 
2 mM MgCl2 
10 mM Glukose 
10 mM HEPES 
pH 7,35 

Lithiumacetat (LiAc) 1 M Lithiumacetat 
pH 8,4-8,9 

Lyse-Puffer für Hefezellen

50 mM HEPES-KOH (pH 7,5) 
140 mM NaCl 
1 mM EDTA 
1 % (v/v) Triton X-100 
0,1 % Natrium-Deoxycholat 
1 mM PMSF 
c2mplete Protease ,nhibitor CocNtail 

Lysepuffer für native Proteinreinigung aus 
E. coli 

1 mM PMSF 
0,5 mg/ ml Lysozym 
1 % (v/ v) Triton X-100 
4 mM DTT 
c2mplete Protease ,nhibitor CocNtail 
in PBS 

Phosphatgepufferter Salzlösung 
(PBS-Puffer   engl. phosphate buffered saline) 

137 mM NaCl 
2,7 mM KCl 
10 mM Na2HPO4 
1,8 mM KH2PO4 

Polyethylenglycol (PEG) 50 % PEG 
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/|sung�Puffer Zusammensetzung 

Phosphatpuffer nach Sørensen 
8,1 mM Na2HPO4 
58,6 mM KH2PO4 
pH 6

Phospho-Lysis-Puffer 

1 % (v/ v) IGEPAL CA-630 
1 % (v/ v) Triton X-100 
20 mM Tris/ HCl (pH 7,5) 
140 mM NaCl 
2 mM EDTA 
1 mM Na2VO4 

Proteinblaumarker (4-fach) 

50 mM Tris/ HCl (pH 6,9) 
2 % SDS 
0,1 % Bromphenolblau 
5 % Glycerin 

Plasmid-Präparations-Puffer P1 
50 mM Tris/ HCl (pH 8,0) 
10 mM EDTA 
100 µg/ ml RNase A 

Plasmid-Präparations-Puffer P2 200 mM Natriumhydroxid
1 % SDS 

Plasmid-Präparations-Puffer P3 3,0 M Kaliumacetat
pH 5,5 

Puffer A1 für die Antikörper-Reinigung 0,1 M Tris/ HCl (pH 8,0) 

Puffer A2 für die Antikörper-Reinigung 
0,1 M Natriumacetat 
0,5 M NaCl 
pH 4,0 

Puffer B für Protein-Reinigung 
8 M Harnstoff 
0,1 M NaH2PO4 
10 mM Tris/ HCl (pH 8,0) 

Puffer C für Protein-Reinigung 
8 M Harnstoff 
0,1 M NaH2PO4 
10 mM Tris/ HCl (pH 6,3) 

Saponin 10 % Saponin in PBS 

Saccharose-Phosphat-Glutaminsäure-Puffer 
(SPG-Puffer) 

220 mM Saccharose 
3,8 mM KH2PO4 
10,8 mM Na2HPO4 
4,9 mM Glutaminsäure 
pH 7,5 

Stripping Puffer für Westernblots 
0,2 M Glycin 
0,5 M NaCl
pH 2,8 

Tris-Borat-EDTA-Puffer 
(TBE-Puffer) 

89 mM Tris/ HCl 
89 mM Borsäure 
2 mM EDTA

Tris-gepufferter Salzlösung 
(TBS-Puffer   engl. tris-buffered saline) 

140 mM NaCl 
2,5 mM KCl 
3,5 mM Tris/ HCl (pH 7,4) 

Transferpuffer für Westernblot 

25 mM Tris/ HCl 
150 mM Glycin 
0,05 % SDS 
10 % (v/ v) Methanol 

Trypsin-Lösung 5 ml 10-fach Trypsin/ EDTA 
95 ml Hanks-Salzlösung (HBSS) 
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�.� Enz\me 

�.�.1 5estriktionsenz\me
Restriktionsenzyme wurden von der Firma Thermo Scientific-Fermentas bezogen und für qualitative 
Analysen oder zur gffnung von Plasmiden für Klonierungen genutzt. Folgende Enzyme wurden 
verwendet: 

$cc651, %amHI, %seGI, 'raIII, EcoRI, EcoRV, +incII, +indIII, NdeI, NotI, PvuI, PvuII, SacI, SalI, 
ScaI, SmaI, ;hoI, ;baI 

�.�.� D16�Pol\merasen 
Platinum� PI[ DNS-Polymerase  Invitrogen
T4 DNS-Polymerase    Thermo Scientific 
7aT DNS-Polymerase    Laboreigene Herstellung (durch Irina Volfson) 

�.�.� Andere Enz\me 
Lysozym     Sigma 
Proteinase K     Roche 
RNase A     Qiagen 
T4 DNS-Ligase     Thermo Scientific 
Trypsin/ EDTA     Invitrogen 

�.7 Antik|rper 

�.7.1 Primlre Antik|rper 
Tabelle �.7.1� 9erZendete Primlrantik|rper 

mAB   monoklonale Antikörper, ohne Angabe   polyklonale Antikörper 

Antik|rper 5eaktivitlt gegen 
Antigen 2rganismus 9erdünnung +ersteller� 

5eferenz IF :% 
Anti-acetyliertes 
Tubulin (mAB) 

humanes acetyliertes 
Tubulin Maus 1:150 --- Sigma-Aldrich 

Anti-ADFP humanes ADFP Huhn 1:200 1:500 Sigma-Aldrich 
Anti-Aktin 

(mAB) humanes ȕ-Aktin Maus --- 1:2000 Sigma-Aldrich 

Anti-c-Myc 
(mAB) c-Myc Oligopeptid Maus --- 1:2000 Roche 

Anti-C10orf118 humanes Golgi 
Protein C10orf118 Kaninchen 1:50 --- Sigma-Aldrich 

Anti-Calnexin humanes Calnexin 
(ein Lektin des ER) Maus 1:100 1:1000 Santa Cruz 

Anti-DnaK 
(mAB) 

C. pn DnaK 
(Chaperon) Maus 1:50 1:500 (Birkelund et al. 

1990) 

Anti-EF-Tu C. pn EF-Tu 
(Elongationsfaktor) Ziege --- 1:100 (Stallmann 

2015) 

Anti-EGFR humaner EGFR
(C-Terminus) Maus --- 1:300 Santa Cruz 
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Anti-GroEL1 Chlamydiales 
GroEL1 (Chaperon) Kaninchen --- 1:500 (Wuppermann et 

al. 2008) 
Anti-GST 

(mAB) 
GST (Glutathion-S-

Transferase) Kaninchen --- 1:1000 Santa Cruz 

Anti-Mek1 humanes Mek1 
(MAP kinase) Maus --- 1:200 Santa Cruz 

Anti-MOMP
(mAB) 

C. pn Major Outer 
Membrane Protein Maus 1:10 --- (Wolf et al. 

2001) 

Anti-MOMP Chlamydiales 
MOMP Maus 1:20 1:200 (Wuppermann et 

al. 2001) 

Anti-CPn0147 CPn0147 (As 1-41 
und 91-149) Kaninchen 1:50 1:100 (Herbst 2011) 

Anti-CPn0186 
(mAB) C. pneumoniae IncA Maus 1:100 --- (Luo et al. 

2007a) 

Anti-CPn0809 CPn0809 
(As 1 bis 253) Kaninchen 1:1 1:100 (Herbst 2011) 

Anti-HA 
(mAB) HA (Hämagglutinin) Maus --- 1:80 Santa Cruz 

Anti-LPS 
(mAB) 

chlamydiales 
Lipopolysaccharid Maus 1:50 --- Bio-Rad

Anti-Penta-His 
(mAB) 5 x Histidin-Tag Maus --- 1:2500 Qiagen 

Anti-S1 (mAB) C. tr S1 (ribosomales 
Protein) Maus --- 1:500 (Lundemose et 

al. 1990) 
Anti-

Streptavidin-AP 
Konjugat 

Biotin Kaninchen --- 1:1000 Sigma-Aldrich 

Anti-Tip47 humanes Tip47 Kaninchen 1:600 1:2000 (Bulankina et al. 
2009) 

Anti-Tubulin 
(mAB) humanes Į-Tubulin Maus 1:150 --- Acris 

Anti-p84 humanes p84  Maus --- 1:1000 GeneTex 
Pathfinder 

(mAB) 
chlamydiales 

Lipopolysaccharid Maus 1:6 --- US Biological 

Anti-Pmp21N C. pn Pmp21 N-
Fragment Kaninchen 1:150 --- (Becker 2013) 

Anti-Vimentin 
Cy3 Konjugat 

(mAB) 
humanes Vimentin Maus 1:200 --- Sigma-Aldrich 

�.7.� 6ekundlre Antik|rper 
Tabelle �.7.�� 9erZendete 6ekundlrantik|rper zur 0arkierung von Primlrantik|rpern 

WB   Nutzung für Westernblot-Analysen, IF   Nutzung für Immunfluoreszenz 
Antik|rper 6pezifitlt 2rganismus 9erdünnung +ersteller 

Anti-Huhn-AP Konjugat Huhn Ziege 1:5000 WB Santa Cruz 
Anti-Maus-AP Konjugat Maus Ziege 1:7500 WB Promega 

Anti-Kaninchen-AP Konjugat Kaninchen Ziege 1:7500 WB Promega 
Anti-Ziege-AP Konjugat Ziege Maus 1:500 WB Santa Cruz 

Alexa Fluor 488 Kaninchen Ziege 1:200 IF Invitrogen
Alexa Fluor 488 Maus Ziege 1:200 IF Invitrogen
Alexa Fluor 594 Kaninchen Ziege 1:200 IF Invitrogen
Alexa Fluor 594 Maus Ziege 1:200 IF Invitrogen
Cy5-Anti Maus Kaninchen Ziege 1:200 IF Invitrogen
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�.8 Fluoreszenzfarbstoffe 
Tabelle �.8.1� 9erZendete Farbstoffe für die 0ikroskopie 

Die Fluoreszenzfarbstoffe wurden den Herstellerangaben folgend angesetzt und verdünnt. 
Fluoreszenzfarbstoff +ersteller 

4ƍ,6-Diamidin-2-phenylindol (DAPI) AppliChem
Bodipy� 493/ 503 Invitrogen 

Hoechst 33342 Sigma-Aldrich 
Rhodamine Phalloidin Invitrogen 

WGA (Wheat germ agglutinin) Alexa Fluor 594 Invitrogen 

�.9 .its 
Tabelle �.9.1� 9erZendete .its

Die aufgelisteten Kits wurden nach Herstelleranweisung verwendet. 
.it +ersteller 

Matchmaker� Gold Yeast Two-Hybrid System Clontech 
µMACSTM Epitope Tag Protein Isolation Kit Miltenyi Biotec
NucleoBond� Xtra Midi EF Macherey-Nagel 
Protease Detection Kit Jena Bioscience 
Qiagen Plasmid Midi Kit Qiagen 
QIAquick Gel Extraction Kit Qiagen 
QIAquick PCR Purification Kit Qiagen 

�.10 *r|�enstandards 

�.10.1  D16�*r|�enstandards 
Tabelle �.10.1� 9erZendete D16�*r|�enstandards für Agarosegele 

D16�6tandard Fragmente �%p� +ersteller 

GeneRuler� 1 kb DNA-
Ladder Mix 

10.000, 8.000, 6.000, 5.000, 4.000, 3.500, 3.000, 
2.500, 2.000, 1.500, 1.200, 1.000, 900, 800, 700, 

600, 500, 400, 300, 200, 100 
Fermentas 

GeneRuler� 50 bp DNA-
Ladder mix 

1.000, 900, 800, 700, 600, 500, 400, 300, 250, 200, 
150, 100, 50 Fermentas 

�.10.�  Protein�*r|�enstandards 
Tabelle �.10.�� 9erZendete Protein�*r|�enstandards für 6D6�*ele 

Protein-Standard Proteinmasse (kDa) Hersteller 
PageRuler� Prestained 170, 130, 95, 72, 55, 43, 34, 26, 17, 11 Fermentas 
PageRuler� Plus Prestained 250, 130, 95, 72, 55, 36, 28, 17, 10 Fermentas 

�.11 2ligonukleotide 

�.11.1  2ligonukleotide zur Amplifikation von D16�Abschnitten 
Alle Oligonukleotide wurden von der Firma Biomers synthetisiert. Die lyophilisierten Oligonukleotide 
wurden in ddH2O gelöst, sodass die Konzentration von 50 pmol/ µl betrug. 
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Tabelle �.11.1� 2ligonukleotide zur Amplifikation von D16�Abschnitten 

Nummer und Bezeichnung der jeweiligen Oligonukleotide beziehen sich auf die laborinterne 
Oligonukleotid-Sammlung. Fett markierte Sequenzabschnitte sind homolog zur Sequenz des zu 
amplifizierenden DNS-Abschnitts. Nicht fett geschrieben sind hingegen die Sequenzabschnitte der 
Oligonukleotide, die Homologie zum Zielvektor zeigen und für die homologe Rekombination in Hefe 
(siehe Kapitel 3.5.3) benötigt werden. 

1ummer %ezeichnung 6eTuenz ��C �C� 

c-719 pKM32 809 hin  CCA TCA CCA TCA CCA TAC GGA TCC GCA TGC GAG 
CTC GGT AAT *TC TAT TTC ATC TTC TTC A* 

c-1102 pGADT7-His6-s GGG CAT CGA TAC GGG ATC CAT CGA GCT CGA GCT 
GCA GAT CAC CAT CAC CAT CAC CAT GAA 

c-1103 pGADT7-His6-as  GTT GAA GTG AAC TTG CGG GGT TTT TCA GTA TCT 
ACG ATT CAT **T *AT **T *AT **T *AT C 

c-1144 DSRed CEN ARS 
TRP for 

TTT TCA CTG CAT TCT AGT TGT GGT TTG TCC AAA 
CTC ATC A*T *CC ACC T** *TC CTT TTC 

c-1145 DSRed CEN ARS 
TRP rev 

AGG GGT TCC GCG CAC ATT TCC CCG AAA AGT GCC 
ACC TGA CCT CA* TAA TAA CCT ATT TCT TA* 

c-1281 Cpn0809_pGBKT7_ 
Fwd 

GGA GCA GAA GCT GAT CTC AGA GGA GGA CCT GCA 
TAT GGC CAT *TC TAT TTC ATC TTC TTC A** A 

c-1282 Cpn0809_pGBKT7_ 
Rev 

CAA GGG GTT ATG CTA GTT ATG CGG CCG CTG CAG 
GTC GAC GTT AT* CT* C*C CA* C*A T** 

c-1283 Cpn0809_ohneTM_ 
pGBKT7_Rev 

CAA GGG GTT ATG CTA GTT ATG CGG CCG CTG CAG 
GTC GAC GTT A*A CA* TAT CCA TT* TTC CTT C 

c-1299 147dsRedFw CTC AAG CTT CGA ATT CTG CAG TCG ACG GTA CCG 
CGG GCC CAT **C T*T TCA ATC TAT AAA 

c-1381 809TMdel_Rev_ 
AA253 

TAA TTT GTG TTG CTA CCG TGG TTG CA* TAT CCA 
TT* TTC CTT C*A *AT CT 

c-1348 Cpn0811_pGADT7 
fwd 

GGA GTA CCC ATA CGA CGT ACC AGA TTA CGC TCA 
TAT GGC CAT *A* CAA *CC CTC TCC TC* 

c-1349 Cpn0811_pGADT7 
rev 

ACG ATT CAT CTG CAG CTC GAG CTC GAT GGA TCC 
CGT ATC GCT AAC *TT TCT TTC C*C TTT TC 

c-1382 809TMdel_Fwd_ 
AA303 

AGA TCT CGA AGG AAC AAT GGA TAC T*C AAC 
CAC **T A*C AAC ACA AAT TA 

c-1383 809TMdel_Rev_ 
AA382 

GCT GCA TTT GCA TAA TCC CTT TAC CTT TC* A*A 
*CT T** **A A*T TCT TC 

c-1384 809TMdel_Fwd_ 
AA406 

GAA GAA CTT CCC CAA GCT CTC GAA A** TAA 
A** *AT TAT *CA AAT *CA *C 

c-1656 Fwd_Cpn0809_ 
mCherry 

ATC TCG AGC TCA AGC TTC GAA TTC TGC AGT CGA 
CGG TAC CAT *TC TAT TTC ATC TTC TTC A** 

c-1657 Rev_Cpn0809N_ 
mCherry 

TGG CCA TGT TAT CCT CCT CGC CCT TGC TCA CCA 
TGG TGG C*A CA* TAT CCA TT* TTC CTT 

c-1658 Rev_Cpn0809V_ 
mCherry 

TGG CCA TGT TAT CCT CCT CGC CCT TGC TCA CCA 
TGG TGG CT* CT* C*C CA* C*A T* 

c-1730 809V_pKM32_rev CAA CAG GAG TCC AAG CTC AGC TAA TTA AGC TTG 
GCT GCA GTT AT* CT* C*C CA* C*A 

c-1874 Cpn0809_pKM55_ 
fwd 

GAC TCC GTC CAG TAT TGA TCG GGA GAG CCG GAG 
CGA GCA T*T CTA TTT CAT CTT CTT CA* 

c-1875 Cpn0809V_pKM55_ 
rev 

GCA CCA CCC CGG TGA ACA GCT CCT CGC CCT TGC 
TCA CCA TTG CT* C*C CA* C*A T** CT 

c-1876 Cpn0809N_pKM55_ 
rev 

GCA CCA CCC CGG TGA ACA GCT CCT CGC CCT TGC 
TCA CCA T*A CA* TAT CCA TT* TTC CTT 

c-1887 pEB1_Cpn0809_fwd CGC CGC CAT GGA GTA CCC ATA CGA CGT ACC AGA 
TTA CGC TAT *TC TAT TTC ATC TTC TTC 
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1ummer %ezeichnung 6eTuenz ��C �C� 

c-1889 pEB1_Cpn0809N_rev GGT TTT TCA GTA TCT ACG ATT CAT GGT GAT GGT 
GAT GGT G*A CA* TAT CCA TT* TTC CTT 

c-2322 pFT8_KanR_fwd ACC CTG ATA AAT GCT TCA ATA ATA TTG AAA AAG 
GAA GAG TAT *A* CCA TAT TCA AC* * 

c-2323 pFT8_KanR_rev AAT CAA TCT AAA GTA TAT ATG AGT AAA CTT GGT 
CTG ACA GTT A*A AAA ACT CAT C*A *C 

c-2309 Cpn 0147 in pKM55 
hin 

GAC TCC GTC CAG TAT TGA TCG GGA GAG CCG GAG 
CGA GCA T** CT* TTC AAT CTA TAA A 

c-2310 Cpn 0147 in pKM55 
her  

GCA CCA CCC CGG TGA ACA GCT CCT CGC CCT TGC 
TCA CCA TAC TTC CC* CCC CT* AAT T*A 

c-2403 147mCh_rev CAT GTT ATC CTC CTC GCC CTT GCT CAC CAT GGT 
GGC GAC ACT TCC C*C CCC T*A ATT * 

c-2475 Cpn0147ǻLipo_fwd GAC TCC GTC CAG TAT TGA TCG GGA GAG CCG GAG 
CGA GCA T** TAA ACT *TT CTA *A* A 

c-2476 Cpn0147ǻN_fwd GAC TCC GTC CAG TAT TGA TCG GGA GAG CCG GAG 
CGA GCA T*T CT* TTA TA* CA* CTA T 

c-2477 Cpn0147ǻC_rev 
GCA CCA CCC CGG TGA ACA GCT CCT CGC CCT 
TGC TCA CCA TA* TAA TCA *TA TT* CCC 
AA* 

c-2478 Cpn0147N_rev 
GCA CCA CCC CGG TGA ACA GCT CCT CGC CCT 
TGC TCA CCA TTC TA* CAA TAC TC* TT* 
CTC

c-2479 Cpn0147C_fwd GAC TCC GTC CAG TAT TGA TCG GGA GAG CCG 
GAG CGA GCA T*A CTT T*A *AC T*C TTA A 

c-2628 147_pEGFP_Fwd 
CGC CGC CGG GAT CAC TCT CGG CAT GGA 
CGA GCT GTA CAA GAT **C T*T TCA ATC 
TAT AAA 

c-2629 147_pEGFP_Rev 
GCT GAT TAT GAT CAG TTA TCT AGA TCC GGT 
GGA TCC CCT AAC TTC CC* CCC CT* AAT 
T*A 

c-2632 pEGFP_mCherry_fwd 
AGT GAA CCG TCA GAT CCG CTA GCG CTA CCG 
GTC GCC ACC AT* *T* A*C AA* **C *A* 
*A* 

c-2633 pEGFP_mCherry_rev 
GGA TCC CGG GCC CGC GGT ACC GTC GAT 
CGA GAT CTG AGT ACT T*T ACA *CT C*T 
CCA T*C 

c-2642 Cpn0146_pKM55_ 
fwd 

GAC TCC GTC CAG TAT TGA TCG GGA GAG CCG 
GAG CGA GCA T*A *CA *TT C** AA* TT* T 

c-2643 Cpn0146_pKM55_rev 
GCA CCA CCC CGG TGA ACA GCT CCT CGC CCT 
TGC TCA CCA TAT CAT CT* ACA TCT *AT 
C*A 

�.11.� 2ligonukleotide zur 9erifikation von D16�Insertionen 
Tabelle �.11.�� Zur Identifizierung positiver .lone verZendete 2ligonukleotide 

Nummer und Bezeichnunge der jeweiligen Oligonukleotide beziehen sich auf die laborinterne 
Oligonukleotid-Sammlung. 
1ummer %ezeichnung 6eTuenz ��C �C� 
c-673 seq pKM33 vorne TAC TTG AAA TCC AGC AAG TAT
c-789 Cpn0809 GiD fwd ATC TGC CTT ATC TAA CTA TGC 
c-795 seq pKM32 tim her(hin) TTT CGT CTT CAC CTC GAG AAA 
c-796 seq pKM32 tim her GGT CAT TAC TGG ATC TAT CAA 
c-803 GST Protease GenX His seq her CAA GCT GTG ACC GTC TCC G 



 

Seite | 50 

 Materialien 

c-1114 Seq pEB1 s  GAC TCA CTA TAG GGC GAG CG 
c-1115 Seq pEB1 as  CAG TAT CTA CGA TTC ATG GTG 
c-1116 Seq pEB2 s CTC ACT ATA GGG CGA GCC GC 
c-1117 Seq pEB2 as GTT ATG CTA GTT ATG CGG CC 
c-1295 SeqdsREDfw AAC CGT CAG ATC CGC TAG CG
c-1296 SeqdsREDrev GAG GTG TGG GAG GTT TTT TA 
c-1401 seq-pKM55-s TAT CGA TTC TAG CCG AGT CC 
c-1402 seq-pKM55-as ACA CGC TGA ACT TGT GGC CG 
c-1490 Seq hin mCherry TTT AGT GAA CCG TCA GAT CC 
c-1491 Seq her mCherry GCC ATG TTA TCC TCC TCG CC 
c-2125 mGFP-forward-sequencing-primer GGC ATG GAC GAG CTG TAC AA 

�.11.�2ligonukleotide für 6eTuenzierungen
Tabelle �.11.�� 9erZendete 2ligonukleotide zur 6eTuenzierung neuer 9ektorkonstrukte 

Nummer und Bezeichnung der jeweiligen Oligonukleotide beziehen sich auf die laborinterne
Oligonukleotid-Sammlung oder Firmen-Codierungen (Firma: GATC). 
1ummer %ezeichnung 6eTuenz ��C �C�
c-1464 Seq_Cpn0809-TM_rev GAA GCA CCA GCA ATA GTG 
--- CMV-F (GATC Standardprimer) CGC AAA TGG GCG GTA GGC GTG 
--- KS (GATC Standardprimer) TCG AGG TCG ACG GTA TC 
--- M13-FP TGTA AAA CGA CGG CCA GT 
--- pACT2-FP (GATC Standardprimer) GAT GAT GAA GAT ACC CCA C 
--- pcDNA3.1-RP/1 (GATC Standardprimer) CAA ACA ACA GAT GGC TGG C 
--- pcDNA1.1-RP (GATC Standardprimer) CTC TGT AGG TAG TTT GTC C 
--- pEGFP_C2-FP (GATC Standardprimer) GAT CAC ATG GTC CTG CTG 
--- pEGFP_C2-RP (GATC Standardprimer) TTT AAA GCA AGT AAA ACC TC 
--- pEGFP-FP (GATC Standardprimer) TTT AGT GAA CCG TCA GAT C 
--- pEGFP_N (GATC Standardprimer) CCG TCC AGC TCG ACC AG 
--- pEGFP-RP (GATC Standardprimer) AAC AGC TCC TCG CCC TTG 
--- pGBT9-FP (GATC Standardprimer) AGT GCG ACA TCA TCA TCG 
--- pGBT9-RP (GATC Standardprimer) CGT TTT AAA ACC TAA GAG TCA C 

�.1� Plasmide 
Tabelle �.1�.1� 9erZendete Plasmide und 9ektoren

Nummern und Bezeichnung beziehen sich auf die laborinterne Plasmid-Sammlung. 

1ummer %ezeichnung 8rsprungs�
vektor .onstruktion� ggf. 5eferenz 

1301 pGBKT7 --- 

Clontech, Hefe-2-Hybrid System, trägt die 
codierende Sequenz für die DNS-Bindedomäne 
des *$/4-Proteins für das Hefe-2-Hybrid 
System. 

1302 pGBKT7-53 pGBKT7
Clontech, Kontrolle für das Hefe-2-Hybrid 
System, codiert das Protein p53 fusioniert an 
die *$/4-DNS-Bindedomäne. 

1502 pAF75 pFT8 
pFT8 geöffnet mit SmaI, Integration von 
cpn����N (As 1 ± 253); Laborkollektion 
(Kerres und Herbst) 
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1ummer %ezeichnung 8rsprungs�
vektor .onstruktion� ggf. 5eferenz 

1612 pFT8 pKM36 

E. coli Expressionsvektor, durch Integration 
einer Schnittstelle mit stark verkürzter MCS 
und 6 x His-Markierung, Laborkollektion 
(Fechtner 2012) 

1625 pAF94 pKM32 
pKM32 geöffnet mit %amHI, Integration von 
cpn����N (As 1 ± 253); Laborkollektion 
(Kerres und Herbst) 

1662 pEB1 pGADT7 
pGADT7 geöffnet mit ;hoI, Integration einer 
His6-Markierung, Laborkollektion (Molleken et 
al. 2013) 

1663 pEB2 pGBKT7 
pGBKT7 geöffnet mit EcoRI, Integration eines 
VSV-Fragments, Laborkollektion (Molleken et 
al. 2013) 

1675 pGADT7 --- 

Clontech, 2-Hybrid System, trägt die 
codierende Sequenz für die 
Aktivierungsdomäne des *$/4-Proteins für 
das Hefe-2-Hybrid System. 

1676 pGADT7-T --- 

Clontech, Kontrolle für das Hefe-2-Hybrid 
System, codiert das große T-Antigen des SV40-
Virus fusioniert an die *$/4-
Aktivierungsdomäne. 

1677 pGBKT7-Lam --- 
Clontech, Kontrolle für das Hefe-2-Hybrid 
System, codiert das Protein Lamin C fusioniert 
an die *$/4-Aktivierungsdomäne.

1680 pAF123 pFT8 
pFT8 geöffnet mit SmaI, Integration von 
cpn����C (As 406-488); Laborkollektion 
(Kerres und Herbst) 

1695 pAE1 pGBKT7 
pGBKT7 geöffnet mit SmaI, Integration von 
cpn����N (As 1 ± 253), generiert mit den 
Oligonukleotiden C-1281/ C-1283 

1720 mCherry CEN 
75P $5S mCherry 

Transfektionsvektor für Humanzellen. 
Integration von CEN, $5S und 75P1 in 
mCherry, Laborkollektion (Kerres) 

1769 pAE5 pGADT7 
pGADT7 geöffnet mit SmaI, Integration von 
cpn���� Volllänge, generiert mit den 
Oligonukleotiden C-1348/ C-1349 

1861 pDsRed2-ER DsRed2 

Transfektionsplasmid zur Expression von 
Calreticulin in Humanzellen. (Ein Geschenk 
von Anna Akhmanova, Cell Biology Faculty of 
Science, Utrecht University.) 

1895 pKM55 pEGFP-EGFR 

Transfektionsvektor für Humanzellen. pEGFP-
EGFR geöffnet mit $IlII, Integration von CEN, 
$5S und 75P1. EGFR mit SacI entfernt und 
Integration eines Primer Dimer, um eine MCS 
zu generieren, Laborkollektion (Mölleken) 

1910 pAF164 mCherry CEN 
75P $5S 

mCherry CEN 75P $5S geöffnet mit SmaI, 
Integration von cpn���� (Lda3-Homolog von 
C. pneumoniae), Laborkollektion (Herbst) 

1914 pAE17 pKM55 
pKM55 geöffnet mit SmaI, Insertion von 
cpn���� Volllänge, generiert mit den 
Oligonukleotiden C-1874/ C-1875 
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1ummer %ezeichnung 8rsprungs�
vektor .onstruktion� ggf. 5eferenz 

1941 pKM32 --- 
E. coli Expressionsvektor zur Produktion von 
N-terminal-His6-markierten Proteinen, 
Laborkollektion (Mölleken) 

1957 pAE21 mCherry CEN 
75P $5S 

mCherry CEN 75P $5S geöffnet mit SmaI, 
Integration von cpn����N (As 1 ± 253), 
generiert mit den Oligonukleotiden C-1656/ C-
1657 

1958 pAE22 mCherry CEN 
75P $5S 

mCherry CEN 75P $5S  geöffnet mit SmaI, 
Integration von cpn����ǻTM1,2, generiert mit 
den Oligonukleotiden C-1656/ C-1658 

1959 pAE23 mCherry CEN 
75P $5S 

mCherry CEN 75P $5S  geöffnet mit SmaI, 
Integration von cpn����ǻTM1,2,3, generiert 
mit den Oligonukleotiden C-1656/ C-1658 

1960 pAE24 pKM55 
pKM55 geöffnet mit SmaI, Insertion 
cpn����ǻTM1,2,3, generiert mit den 
Oligonukleotiden C-1874/ C-1658

1983 pAE27 pEB1 
pEB1 geöffnet mit SmaI, Integration von 
cpn����N (As 1 ± 253), generiert mit den 
Oligonukleotiden C-1887/ C-1889 

2011 pAE28 mCherry CEN 
75P $5S 

mCherry CEN 75P $5S  geöffnet mit SmaI, 
Integration von cpn���� Volllänge, generiert 
mit den Oligonukleotiden C-1656/ C-1658 

2015 pAE32 pKM55 
pKM55 geöffnet mit SmaI, Insertion cpn����N 
(As 1 ± 253), generiert mit den 
Oligonukleotiden C-1874/ C-1876 

2024 pRab11A pEGFP-C2 

Wildtypisches Rab11A fusioniert an GFP, ein 
Geschenk von M. Scidmore, Cornell 
University, Dep. of Microbiology and 
Immunology (Rzomp et al. 2003) 

2025 pRab11A-CA pEGFP-C2 

Konstitutiv aktives Rab11 fusioniert an GFP, 
ein Geschenk von M. Scidmore, Cornell 
University, Dep. of Microbiology and 
Immunology (Rzomp et al. 2003) 

2026 pRab11A-DN pEGFP-C2 

Dominant negatives Rab11 fusioniert an GFP, 
ein Geschenk von M. Scidmore, Cornell 
University, Dep. of Microbiology and 
Immunology (Rzomp et al. 2003) 

2030 pAE41 pKM32 
pKM32 geöffnet mit SmaI, Integration von 
cpn���� Volllänge, generiert mit den 
Oligonukleotiden C-719/ C-1730 

2128 STIM-1 EGFP pCMV6-XL5 

Geschenk des LSRA, Lewis Labors, 
Department of Molecular and Cellular 
Physiology, Stanford University School of 
Medicine (Wu et al. 2006) 

2232 pAE50 pFT8 
Austausch des Ampicillin-Resistenzgens gegen 
ein Kanamycin-Resistenzgen, generiert mit den 
Oligonukleotiden C-2322/ C-2323 

2233 pAE51 pAE50 
pAE50 geöffnet mit SmaI, Integration von 
cpn���� in Volllänge, generiert mit den 
Oligonukleotiden C-2324/ C-2325

2234 pAE52 mCherry CEN 
75P $5S 

mCherry CEN 75P $5S  geöffnet mit SmaI, 
Integration von cpn���� Volllänge, generiert 
mit den Oligonukleotiden C-1299/ C-2403 
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1ummer %ezeichnung 8rsprungs�
vektor .onstruktion� ggf. 5eferenz 

2241 pAE59 pKM55 
pKM55 geöffnet mit SmaI, Insertion cpn����N 
(As 1 ± 41), generiert mit den Oligonukleotiden 
C-2309/ C-2478 

2242 pAE60 pKM55 
pKM55 geöffnet mit SmaI, Insertion 
cpn����ǻN (As 42 ± 149), generiert mit den 
Oligonukleotiden C-2476/ C-2310 

2295 pAE61 pKM55 
pKM55 geöffnet mit SmaI, Insertion 
cpn����ǻLipo (As 20 ± 149), generiert mit den 
Oligonukleotiden C-2475/ C-2310 

2296 pAE62 pKM55 
pKM55 geöffnet mit SmaI, Insertion 
cpn����ǻC (As 1 ± 91), generiert mit den 
Oligonukleotiden C-2309/ C-2477 

2297 pAE63 pKM55 
pKM55 geöffnet mit SmaI, Insertion cpn����C 
(As 92 ± 149), generiert mit den Oligo-
nukleotiden C-2479/ C-2310 

2300 pAE66 pAE67 
Transfektionsvektor für Humanzellen, GFP aus 
pAE67 wurde durch mCherry ersetzt, generiert 
mit den Oligonukleotiden C-2632/ C-2633 

2301 pAE67 pEGFP-FYVE 

Transfektionsvektor für Humanzellen. pEGFP-
FYVE geöffnet mit 'raIII, Integration von 
CEN, $5S und 75P1, generiert mit den 
Oligonukleotiden C-1144/ C-1145, FYVE mit 
;hoI und SalI entfernt 

2302 pAE68 pAE67 
pAE67 geöffnet mit SmaI, Insertion cpn���� 
Volllänge, generiert mit den Oligonukleotiden 
C-2628/ C-2629 

2303 pAE69 pKM55 
pKM55 geöffnet mit SmaI, Insertion cpn���� 
Volllänge, generiert mit den Oligonukleotiden 
C-2642/ C-2643 

2333 GFP-Rab5A pGreenLantern 
Transfektionsplasmid zur Expression von 
Rab5-GFP in Humanzellen. (Rzomp et al. 
2003) 

2334 GFP-Rab7A pGreenLantern 
Transfektionsplasmid zur Expression von 
Rab7-GFP in Humanzellen. (Rzomp et al. 
2003) 

2373 pKM95 pKM55 
Transfektionsplasmid für Humanzellen. GFP 
aus pKM55 wurde durch mCherry ersetzt. 
(Mölleken) 

2388 pGPImCherry  

Transfektionsplasmid zur Expression von 
mCherry mit GPI-Anker in Humanzellen 
(Geschenk von Roland Thuenauer, AG Jun. 
Prof. Winfried Römer, Albert-Ludwigs-
Universität Freiburg, BIOSS - Center for 
Biological Signalling Studies). 

2395 pGEX-lact-C2 pGEX 
Transfektionsplasmid zur Expression der C2-
Domäne von Lactadherin in Humanzellen. 
(Fairn et al. 2011) 
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�.1� Zellen und Zelllinien 

�.1�.1  Prokar\otische Zelllinien 
Chlamydia pneumoniae: 

GiD Herkunft: Giessener Isolat eines Patienten mit akuter Bronchitis (Jantos, Heck et al. 
1997) 

Escherichia coli: 

;/1�blue� supE�� hsd5�� rec$� end$� gyr$�� thi rel$� lac� >)µ pro$% lac,T = 0�� Tn10(TcR)@ 
(Strategene) 

%/�1� ) omp7 hsdS% (rB
-mB

-) gal dcm (DE3) (Invitrogen) 

�.1�.�  Eukar\otische Zelllinien 
Saccharomyces cerevisiae: 

CE1.P.�� 0$7a leu2-3,112 ura3-52 trp1-289 his3- 1 0$/2-8C S8C2 
 0$7Į leu2-3,112 ura3-52 trp1-289 his3- 1 0$/2-8C S8C2 
 (Entian et al. 1999) 

A+109� 0$7a trp����� leu���� ��� ura���� his����� gal�ǻ gal��ǻ /YS���*$/�8$S ± 
*$/�7$7$ ± +,S� *$/�8$S ± *$/�7$7$ ± $'E� 85$���0E/�8$S ± 0E/�7$7$ ± 
/ac= 0E/� (Clontech) 

Adhärente, immortalisierte Humanzelllinien: 

+Ep�� Zelllinie� anfänglich als epitheliale Larynxkarzinom-Zelllinie menschlichen Ursprungs 
angenommen, ist aus HeLa-Kontamination hervorgegangen 
ATCC� Nr.: CCL-23� 

+e/a Zelllinie�        epitheliale Zervixkarzinom-Zelllinie menschlichen Ursprungs 
          ATCC� Nr.: CCL-2� 

�.14 0edien und 0edienzusltze 

�.14.1  0edien für (VFheUiFhia Foli 
LB (Lysogeny Broth)-Medium: 

    10 g Trypton Pepton 
      5 g Hefeextrakt 
      5 g NaCl 
 ggf. 1 % Glucose  
Für Platten mit festem Nährmedium: 
 13,5 g Agar 
Die Zutaten wurden in einem Liter ddH2O gelöst und autoklaviert. Die Zugabe von Antibiotika erfolgt 
in das handwarme Medium: 
Ampicillin Zielkonzentration 50 mg/ l 
Kanamycin Zielkonzentration 15 mg/ l 
Tetracyclin Zielkonzentration 20 mg/ l 
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�.14.�  0edien für 6aFFhaUomyFeV FeUeYiViae 

 20 g Glucose  
YPD�-Medium: 

 10 g Hefeextrakt 
 20 g Casein Hydrolysat (Pepton) 
 13,5 g Agar (nur bei Platten) 
   4 mg Adenin 
   20 mg Tryptophan 
Die Zutaten wurden in einem Liter ddH2O gelöst und autoklaviert. 

 20 g Glucose 
SD (Synthetic Defined)-Minimalmedium (fest): 

 20 g Agar 
   1,7 g Yeast Nitrogen Base 
   5 g Ammoniumsulfat 
   2 g Aminosäuremischung 
Die Zutaten wurden in einem Liter ddH2O gelöst, mit 1 M Natriumhydroxid auf pH 6 eingestellt und 
autoklaviert. Zur Selektion wird die entsprechende Nukleobase oder Aminosäure nicht mit in die 
Aminosäuremischung gegeben. 

   1,7 g Hefe Stickstoffbasen 
SD-Minimalmedium (flüssig): 

   5 g Ammoniumsulfat 
   2 g  Aminosäuremischung 
In einem Liter ddH2O lösen und autoklavieren. Zur Selektion wird die entsprechende Nukleobase oder 
Aminosäure nicht mit in die Aminosäuremischung gegeben. Die Kohlenstoffquelle Glucose wird als 
20 %ige Stammlösung separat autoklaviert und nach dem Autoklavieren dem Medium hinzugefügt. 

Die in 
Aminosäuremischung: 

Tabelle 2.14.1 angegebenen Aminosäuren, Nukleobasen und Chemikalien werden gemischt und 
mit sterilen Mahlkugeln mindestens für 15 min gemahlen. 

Tabelle �.14.1� 4uantitative Zusammensetzung der Aminosluremischung 

Aminosluren� 1ukleobasen� 
Chemikalien 0enge 

Aminosluren� 1ukleobasen� 
Chemikalien 0enge 

Adenin   0,5 g Leucin 10,0 g 
Alanin   2,0 g Lysin   2,0 g 
Arginin   2,0 g Methionin   2,0 g 
Asparagin   2,0 g para-Aminobenzoesäure   2,0 g 
Asparaginsäure   2,0 g Phenylalanin   2,0 g 
Cystein   2,0 g Prolin   2,0 g 
Glutamin   2,0 g Serin   2,0 g 
Glutaminsäure   2,0 g Threonin   2,0 g 
Glycin   2,0 g Tryptophan   2,0 g 
Histidin   2,0 g Tyrosin   2,0 g 
Inositol   2,0 g Uracil   2,0 g 
Isoleucin   2,0 g Valin   2,0 g 
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�.14.�  +umanzellkultur 0edium 
Zu 500 ml DMEM-GlutaMAXTM � Glucose � Pyruvat Medium wird folgendes zugegeben: 

50 ml FKS (hitzeinaktiviert für 60 min/ 56 °C)  Zielkonzentration 10 % 
5 ml Vitamine (100-fach)    Zielkonzentration 1-fach 
5 ml nicht-essenzielle Aminosäuren (100-fach)  Zielkonzentration 1-fach 
5 ml Amphotericin B (250 ȝg/ ml)   Zielkonzentration 2,5 ȝg/ ml 
0,5 ml Gentamycin (50 mg/ ml)    Zielkonzentration 50 ȝg/ ml 

Dem Medium wurde für die Chlamydieninfektion 15 µl einer 0,1 mg/ ml Cycloheximid-Stammlösung 
(Zielkonzentration 1,5 µg/ ml) zugegeben. Für Untersuchungen des Einflusses von Chlamydien auf 
den Lipidmetabolismus der Zellen wurden 100 µM glsäure zugegeben. Im Zuge der Untersuchungen 
der Mikrotubuli sowie exozytotischer Prozesse wurden 1 bis 10 µM Nocodazol bzw. 1 µg/ ml 
Brefeldin A in das Medium gegeben. 
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� 0ethoden 

�.1 Arbeitstechniken für (VFheUiFhia Foli 

�.1.1 .ultivierung von (� Foli 
E. coli-Zellen einer Kolonie wurde mit einer sterilen Pipettenspitze in LB-Medium 

übertragen. Die Kultivierung in flüssigem Medium erfolgte in aeroben Schüttelkulturen bei 

140 UpM und 37 °C (Multitron Schüttelinkubator). Das Wachstum der Flüssigkulturen wurde 

durch photometrische Messung der optischen Dichte bei 600 nm (OD600) beobachtet. Zur 

Anzucht von E. coli auf festem Medium wurden die Zellen gleichmäßig auf dem Medium 

verteilt und bei 37 °C ü/ N (Brutschrank Heraeus) inkubiert. Positive E. coli-Transformanten 

wurden mittels entsprechender Antibiotikazugabe selektiert. 

�.1.� +erstellung elektrokompetenter (� Foli�Zellen 
E. coli XL1-blue Zellen wurden aufgetaut und gleichmäßig auf festem LB-Medium mit 

Tetrazyklin (Zielkonzentration 20 mg/ l) verteilt und ü/ N bei 37°C inkubiert. Anschließend 

wurden 5 ml flüssiges LB-Medium mit einer Einzelkolonie inokuliert und Kapitel 3.1.1 

folgend inkubiert. Die Kulturen wurden zu 1 l LB-Medium mit 20 µg/ ml Tetracyclin gegeben 

und bis zum Erreichen einer OD600 von 0,7-0,8 inkubiert. Die Kultur wurde 30 min lang auf 

Eis gekühlt und anschließend für 15 min bei 4 000 UpM (Avanti J-25, Rotor JLA10.500) und 

4 °C pelletiert. Das Zellpellet wurde zweimal mit 1 l eiskaltem, sterilem ddH2O gewaschen. 

Anschließend wurde das Pellet in 20 ml eiskaltem, sterilem, 10 %igem Glycerin gelöst und 

erneut 15 min lang bei 4 000 UpM und 4 °C zentrifugiert (Multifuge 3SR�). Die Zellen 

wurden dann in je 2-3 ml 10 %igem Glycerin gelöst, aliquotiert und 1 min lang in flüssigem 

Stickstoff schockgefroren. Die elektrokompetenten Zellen wurden bei -80 °C gelagert. 

Wurden elektrokompetente Zellen vom E. coli-Stamm BL21 hergestellt, wurde dem Medium 

kein Tetracyclin zugesetzt. 

�.1.� Induktion der *enexpression in (� Foli 
Zur Induktion der Genexpression unter Kontrolle des lac-Promotors, wurden exponentiell 

wachsende E. coli XL1-blue- oder BL21-Kulturen mit IPTG versetzt. 

Hierzu wurde eine 50-ml-Vorkultur ü/ N im entsprechenden LB-Selektionsmedium 

Kapitel 3.1.1 folgend inkubiert. Eine präparative 1-l-Induktionskultur wurde aus der 

Vorkultur auf eine OD600 von 0,1 inokuliert und bis zu einer OD600 von 0,4 bis 0,6 inkubiert. 

Anschließend wurde eine 1 M IPTG-Stammlösung frisch hergestellt und mit einer 
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Zielkonzentration von 1 mM in die Kultur gegeben, wodurch die Genexpression induziert 

wurde. Nach Induktionsstart wurde die Kultur bis zu 4 h inkubiert. Zur Kontrolle der 

Expression wurde vor Versuchsbeginn und nach Ablauf der Inkubationszeit 1 OD600 der 

Zellsuspension abgenommen und Kapitel 3.7.5.1 folgend für die Analyse mittels SDS-Gel 

aufgearbeitet. 

Nach Ende der Inkubation wurde die präparative Induktionskultur für 20 min bei 5 000 UpM 

und 4 °C (Avanti J-25, Rotor JLA10.500) pelletiert. Der Überstand wurde verworfen und das 

Pellet in 40 ml PBS gelöst. Die Suspension wurde 15 min lang bei 4 600 UpM und 4 °C 

(Heraeus Megafuge 1.0 R) zentrifugiert. Der Überstand wurde verworfen und das Pellet in 

1 ml PBS aufgenommen. Die Isolierung von Proteinen aus E. coli-Pellets wird in 

Kapitel 3.7.1 beschrieben. 

�.� Arbeitstechniken für 6aFFhaUomyFeV FeUeYiViae 

�.�.1 .ultivierung von 6aFFhaUomyFeV FeUeYiViae 
Zur Kultivierung in flüssigem Medium wurden Zellen einer S. cerevisiae Kolonie inokuliert 

und anschließend unter Rotieren bei 140 UpM und 30 °C inkubiert. Das Wachstum der 

Flüssigkulturen wurde durch photometrische Messung der optischen Dichte bei 600 nm 

(OD600) beobachtet. Zur Kultivierung von S. cerevisiae auf festem Medium wurden Zellen mit 

einer sterilen Pipettenspitze auf das Medium ausgestrichen. Die Selektion transformierter 

Zellen erfolgte durch die Wahl entsprechender Selektionsmedien, mittels derer auf die 

Prototrophie der Zellen getestet wurde. 

�.�.� Proteinexpression in 6� FeUeYiViae 
Zur Expression von Proteinen in S. cerevisiae wurde in der vorliegenden Arbeit der 

konstitutiv aktive $'+1-Promotor genutzt. Die von der Plasmid-DNS codierten Proteine 

werden unter Kontrolle dieses Promotors ohne zusätzliche Induktion überexprimiert. 

�.�.�.1 Aufarbeitung von 6� FeUeYiViae für die 6chnellanal\se
Für die Kontrolle der Expression von Proteinen wurden 2 OD600 der Hefezellkultur geerntet 

und wie in Kapitel 3.7.5.1 beschrieben aufgearbeitet. Die Probe wurde 30 min lang bei 100 °C 

erhitzt und auf Eis abgekühlt. Die Analyse erfolgte wie in Kapitel 3.7.5 bis 3.7.7 beschrieben. 

�.�.�.� +erstellung von Proteinrohextrakten aus 6� FeUeYiViae 
In einer ü/ N Vorkultur wurden Hefezellen in 5 ml Medium wie in Kapitel 3.2.1 beschrieben 

kultiviert. Anschließend wurde aus der Vorkultur eine 50-ml-Hauptkultur auf eine OD600 von 
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0,1 inokuliert und bis zu einer OD600 von 0,6 bis 0,8 inkubiert. Die Zellen wurden bei 

3 500 UpM (Heraeus Megafuge 1.0R) für 5 min pelletiert und das Pellet einmal mit 40 ml 

TBS-Puffer gewaschen. Nach erneuter Zentrifugation wurden die Zellen in ein 1,5-ml-

Reaktionsgefäß überführt. Für die Zelllyse wurden die Zellen in 700 µl eiskalten Hefe-

Zelllyse-Puffer aufgenommen. Anschließend wurden 2/ 3 des Volumens an Glasperlen (0,4-

0,6 mm) zugegeben und die Zellen für zweimal 20 s bei 5 500 UpM aufgeschlossen 

(Homogenisator Precellys� 24). Der Überstand wurde auf Eis in ein 1,5-ml-Reaktionsgefäß 

überführt und zur Sedimentation der Zelltrümmer bei 15 000 UpM (Heraeus Biofuge primo R) 

und 4 °C für 15 min zentrifugiert. Der nun klare Überstand wurde erneut in ein 1,5-ml-

Reaktionsgefäß überführt und bei -20 °C gelagert. 

�.�.� 6erielle 9erdünnungstropftests von 6� FeUeYiViae 
Eine Kolonie transformierter S. cerevisiae Zellen wurden in einer 2-ml-Vorkultur inokuliert 

und ü/ N wie in Kapitel 3.2.1 beschrieben inkubiert. Anschließend wurde eine 2-ml-

Hauptkultur von der Vorkultur inokuliert, sodass eine OD600 von 0,2 erreicht wurde. Die 

Kulturen wurden bis zum Erreichen einer OD600 von 0,8 inkubiert und die präzise Zellzahl 

pro Milliliter mikroskopisch unter Verwendung einer Thoma-Zählkammer ermittelt. 

Anschließend wurden jeweils 10 000, 1 000, 100 und 10 Zellen auf festes SD-Medium 

getropft, Kapitel 3.2.1 folgend für 2 bis 3 Tage inkubiert und auf ihr Wachstum hin 

untersucht. 

�.�.4 +efe�ZZei�+\brid�Anal\se 
Die Hefe-Zwei-Hybrid-Analyse dient der Identifizierung einer direkten Interaktion zwischen 

zwei Proteinen in vivo. Grundlage des Systems ist der Transkriptionsfaktor Gal4p der Hefe 

S. cerevisiae. Dieser besteht aus zwei funktionellen Domänen: der DNS-Bindedomäne (BD), 

die an die *$/ UAS (*$/ Upstream-activation-sequence) bindet, und einer Aktivatordomäne 

(AD), die mit der basalen Transkriptionsmaschinerie interagiert und so die Transkription 

aktiviert. Bei einer bestehenden Interaktion zwischen zwei Proteinen kommen die DNS-

Bindedomäne und die Aktivatordomäne in räumliche Nähe und bestimmte Reportergene 

werden nun transkripiert. Als Reportergene wurden $'E2, +,S3 und 0E/1 genutzt 

(Hefestamm: AH109). S. cerevisiae Zellen, in denen die Reportergene exprimiert werden, 

können entsprechend auf Medium ohne die Aminosäuren Adenin sowie Histidin wachsen. 

Die Expression der von 0E/� codierten alpha-Galactosidase führt zu einer Blaufärbung der 

Hefezellen, wenn dem Selektionsmedium das Substrat X-alpha-Gal zugegeben wurde. 
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Die codierende Sequenz des zu testenden Proteins wurde in ein Plasmid inseriert, welches die 

*$/�-DNS-Bindedomäne codiert. Das Gen eines auf Interaktion zu testenden Proteins wurde 

in ein anderes Plasmid, welches die *$/�-Aktivatordomäne enthält, inseriert. Die beiden 

Expressionsvektoren wurden anschließend Kapitel 3.5.3 folgend in S. cerevisiae 

transformiert. Positive Transformanden wurden, wie in Kapitel 3.2.3 beschrieben, in seriellen 

Verdünnungstropftests auf entsprechenden Selektionsmedien auf Interaktion der Proteine 

geprüft. Als Positivkontrolle wurde das humane p53-Protein fusioniert an die *$/�-BD und 

das große T-Antigen des SV40 Virus fusioniert an die *$/�-AD, die eine sehr starke 

Interaktion zeigen, genutzt. Die Negativkontrolle bildet Lamin C fusioniert an die *$/�-BD 

zusammen mit dem großen T-Antigen des SV40 Virus fusioniert an *$/�-AD, die keine 

Interaktion zeigen. 

�.� .ultivierung von adhlrenten +umanzellen 

�.�.1 Passagieren von adhlrenten Zellen durch Tr\psinbehandlung 
Humane Zellen wurden in einer 80-cm2-Zellkulturflasche zur Konfluenz wachsen gelassen. 

Nach Entfernen des Kulturmediums wurde die Zellen mit 5 ml HBSS gewaschen. 

Anschließend wurden die Zellen mit 5 ml 0,5-fach Trypsin/ EDTA-Lösung bei 

Raumtemperatur (RT) bis zum Ablösen inkubiert. Durch leichtes Schwenken der Flasche 

wurden alle Zellen in Suspension gebracht und mit 5 ml Zellkulturmedium gemischt. Die 

Suspension wurde anschließend in ein 12-ml-Zentrifugationsröhrchen überführt und 10 min 

lang bei 500 UpM (Rotanta 460R) bei RT zentrifugiert. Der Überstand wurde verworfen und 

die Zellen in 5 ml DMEM Zellkulturmedium vorsichtig aufgenommen. 

Zur Passage in 80-cm2-Zellkulturflaschen wurden 0,5 bis 1 ml Zellsuspension in 15 ml 

Zellkulturmedium mit 5 µg/ ml Plasmocin zur Prävention von Mykoplasmen-Verunreinigung 

gegeben. 

Zur Passage in 24-Well-Platten wurde ein steriles Deckgläschen (ø 12 mm) in jedes Well 

gelegt. Die Zellsuspension wurde im Verhältnis 1:20 bis 1:50 verdünnt. Von dieser 

Suspension wurden je 1 ml in jede Vertiefung gegeben. Die Zellen wurden nun 1 bis 4 Tage 

bei 37 °C und 6 % CO2 inkubiert. 

�.�.� Einfrieren von +umanzellen 
Die Humanzellen wurden wie in Kapitel 3.3.1 beschrieben geerntet. Nach dem 

Zentrifugationsschritt wurde das Zellpellet jedoch vorsichtig in 1 ml Einfriermedium 

(Biofreeze) aufgenommen und anschließend bei -80 °C gelagert. 
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�.�.� Auftauen von +umanzellen 
Die Humanzellen wurden zügig bei RT aufgetaut. Die Zellen wurden kurz gemischt und in 

10 ml Zellkulturmedium gegeben, um das Biofreeze auszuwaschen. Die Zellsuspension 

wurde anschließend in ein 12-ml-Zentrifugationsröhrchen überführt und 10 min lang bei 

500 UpM (Rotanta 460R) bei RT zentrifugiert. Die Zellen wurden anschließend wie in 

Kapitel 3.3.1 beschrieben in einer 80-cm²-Flasche passagiert. 

�.4 Chlam\dienkultur 
Chlamydien sind obligat intrazelluläre Bakterien und benötigen für die Replikation eine 

Wirtszelle. Die Kultivierung von Chlamydia pneumoniae wurde daher mittels Infektion von 

Humanzellen in der Zellkultur durchgeführt. 

�.4.1 Infektion von +umanzellen mit C� pneumoniae 
HEp-2-Zellen wurden wie in Kapitel 3.3.1 beschrieben in 24-Well-Platten ausgesät und 24 h 

inkubiert. Das Zellkulturmedium wurde vorsichtig abgenommen und anschließend wurde je 

1 ml mit gereinigten Chlamydien (siehe Kapitel 3.4.2 oder 3.4.3) versetztes Zellkulturmedium 

in jede Vertiefung gegeben. Die 24-Well-Platte wurde nun für 60 min bei 3 000 UpM 

(Rotanta 460R) und 30 °C zentrifugiert, um die Infektion durch Begünstigung der Adhäsion 

zu unterstützen. Nun wurden die Zellen für die Internalisierung der Chlamydien in die 

Humanzellen für 60 min bei 37 °C und 6 % CO2 inkubiert. Das Medium wurde anschließend 

abgenommen und die infizierten Zellen vorsichtig mit 1 ml Zellkulturmedium mit 1,5 µg/ ml 

Cycloheximid überschichtet. Die Zellen wurden erneut bei 37 °C und 6 % CO2 inkubiert. 

Die infizierten Zellen wurden zu gewünschten Zeitpunkten für 10 min mit -20 °C kaltem 

Methanol oder 37 °C warmem, 3 %igem Paraformaldehyd (PFA) fixiert. 

�.4.� Passage von Chlam\dien in ���cm��Zellkulturflaschen 
HEp-2-Zellen wurden in 25-cm²-Zellkulturflaschen ausgesät und 24 h zur Konfluenz wachsen 

gelassen. Das Zellkulturmedium wurde anschließend vorsichtig von den Humanzellen 

abgenommen. Zur Infektion wurde 1 ml Chlamydiensuspension aufgetaut und mit 30 ml 

Zellkulturmedium verdünnt. Die Suspension wurde gut gemischt und je 5 ml in die 

Zellkulturflaschen gegeben. Die Zellkulturflaschenwurden dann  für 60 min bei 3 000 UpM 

(Rotanta 460R) und 30 °C zentrifugiert. Die Zellen wurden anschließend für 60 min bei 37 °C 

und 6 % CO2 inkubiert. Anschließend wurde das Medium abgenommen und die infizierten 

Zellen vorsichtig mit 1 ml Zellkulturmedium mit 1,5 µg/ ml Cycloheximid überschichtet. Die 

Zellen wurden nun bei 37 °C und 6 % CO2 inkubiert. Nach 72 bis 96 h wurde die Infektion 
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mikroskopisch (Binokular Axiovert 25C) geprüft, wobei viele Inklusionen und das Ablösen 

von Zellen auf eine starke Infektion hindeuten. Mit Hilfe eines sterilen Zellschabers wurden 

nun die Zellen abgelöst und die Suspension von bis zu 6 Flaschen in einem 50-ml-

Zentrifugationsröhrchen vereint. Die Suspension wurde 60 s sonifiziert (Sonopuls HD2200, 

Bandelin), um die Humanzellen aufzubrechen und danach 10 min lang bei 3 000 UpM 

(Rotanta 460R) zentrifugiert (Differentialzentrifugation). Der Überstand wurde in ein 50-ml-

Zentrifugationsröhrchen überführt und der Zentrifugationsschritt wiederholt. Der geklärte 

Überstand wurde dann zur Infektion von anderen Humanzellen genutzt, wie in Kapitel 3.4.3 

beschrieben weiter verarbeitet oder wie in Kapitel 3.4.4 beschrieben gelagert. 

�.4.�.1 +erstellung von Proteinproben infizierter +umanzellen 
HEp-2-Zellen wurden in 25-cm²-Zellkulturflaschen wie in Kapitel 3.4.2 beschrieben mit einer 

MOI (engl. Multiplicity of infection) von 10 infiziert. Zu bestimmten Zeitpunkten wurden 

infizierte Zellen von zwei Flaschen mit einem Zellkulturschaber in 10 ml Hanks Salzlösung 

(HBSS) gelöst. Die Zellsuspension wurde 20 min lang in einem 12-ml-

Zentrifugationsröhrchen bei 2 700 UpM (Rotanta 460R) und RT zentrifugiert. Das Pellet 

wurde mit 300 µl Phospho-Lysis-Puffer, 2 % SDS und 2 % Sarkosyl gemischt und für 10 min 

bei RT inkubiert. Anschließend wurde die Suspension 1:4 mit Proteinblaumarker und 1:10 

mit 1 M DTT versetzt und für 30 min bei 100 °C erwärmt. Die Analyse erfolgte wie in 

Kapitel 3.7.5 und 3.7.7 beschrieben. 

�.4.� 5einigung von Chlam\dien mittels *astrografin�*radient 
Die in Kapitel 3.4.2 erhaltene Suspension von differentialzentrifugierte Chlamydien aus bis 

zu 32 kleinen (25 cm²) Zellkulturflaschen wurde in sterile Ultrazentrifugationsröhrchen 

(Beckman) überführt und 30 min lang bei 30 000 x g (Beckman J2-21, Rotoren JA-20) und 

4 °C zentrifugiert. Die Chlamydienpellets wurden mit 1 ml HBSS in ein 1,5-ml-

Reaktionsgefäß überführt. Die Suspension wurde dann bei 15 000 Upm (Heraeus Biofuge 

Primo R) und 4 °C pelletiert. Der Überstand wurde verworfen, das Pellet in 1 ml HBSS 

suspendiert und abermals zentrifugiert. Das Pellet wurde nun in 1 ml HBSS klümpchenfrei 

mit Hilfe des Ultraschallbades und Vortex-Genie 2 gelöst. In ein steriles Ultrazentrifuga-

tionsröhrchen wurden 9 ml 30 %iges Gastrografin gegeben. Das Gastrografin wurde 

vorsichtig mit der Chlamydiensuspension überschichtet. Nun wurde 1 h bei 30000 x g 

(Beckman J2-21, Rotoren JA-20) und 4 °C zentrifugiert und anschließend der Überstand mit 

getrübter Humanzelltrümmer-Schicht verworfen. Das Pellet wurde nun zweimal mit HBSS in 
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einem 1,5-ml-Reaktionsgefäß gewaschen und 20 min lang bei 15 000 Upm (Heraeus Biofuge 

Primo R) und 4 °C pelletiert. Das Pellet wurde anschließend in 500 µl HBSS aufgenommen. 

�.4.4 Einfrieren von Chlam\dien 
Die Chlamydiensuspension aus Kapitel 3.4.2 wurde 1:1 mit SPG-Puffer versetzt und 

anschließend in 1 ml Portionen in Kryo-Röhrchen bei -80 °C aufbewahrt. 

Pelletierte Chlamydien aus Gradientenreinigungen (Kapitel 3.4.3) wurden in 500 µl SPG-

Puffer mit Hilfe des Ultraschallbades und Vortex-Genies 2 gelöst. Die Suspension wurde 

aliquotiert und bei -80 °C aufbewahrt. 

Die eingefrorenen Chlamydien wurden bei Bedarf bei RT aufgetaut. 

�.4.� %estimmung der Infektiositlt von Chlam\diensuspensionen 
Die Infektiosität wird durch Titration die inklusionsbildenden Einheiten (IFU) pro ml 

Chlamydiensuspension bestimmt. 

In einer 96-Well-Platte wurden Humanzellen ausgesät und 24 h zur Konfluenz wachsen 

gelassen. Eine zu testende Chlamydiensuspension wurde bis zur Verdünnung 10-10 

schrittweise mit Zellkulturmedium verdünnt. Nun wurden die Humanzellen mit je 100 µl der 

verdünnten Chlamydiensuspension überschichtet. Die Platte wurde anschließend für 1 h bei 

3000 UpM (Rotanta 460R) zentrifugiert und danach für 1 h bei 37 °C und 6 % CO2 inkubiert. 

Das Medium wurde dann abgenommen und die infizierten Zellen vorsichtig mit 1 ml 

Zellkulturmedium und 1,5 µg/ ml Cycloheximid überschichtet. Die Zellen wurden nun weiter 

bei 37 °C und 6 % CO2 inkubiert. 

Nach 48 h wurden die Zellen 10 min lang bei RT mit Methanol fixiert und mit einem 

Antikörper gegen das chlamydiale LPS (Pathfinder) 30 min lang bei RT gefärbt. Die 

Inklusionen pro Vertiefung wurden mittels Immunfluoreszenzmikroskopie bei 20-facher 

Vergrößerung (Axioskop 50) gezählt und die Zahl der Inklusionsbildenden Partikel pro ml 

Chlamydiensuspension berechnet. 

�.4.� Infektion von +umanzellen ohne Zentrifugation 
In bestimmten Experimenten, wie zum Beispiel Antikörper- oder Protein-

Neutralisationsversuchen, wurde der Effekt auf die Adhäsion in der frühen Phase der 

Infektion betrachtet. Hierzu wurden auf die Zentrifugation verzichtet, um Veränderungen in 

der Adhäsionsfähigkeit der Chlamydien betrachten zu können. 

Humanzellen wurden wie in Kapitel 3.3.1 beschrieben in 24-Well-Platten ausgesät und 24 h 

lang bei 37 °C und 6 % CO2 zur Konfluenz inkubiert. Das Zellkulturmedium wurde 
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anschließend abgenommen und die Zellen einmal mit HBSS gewaschen. Wie in Kapitel 3.4.3 

beschrieben gereinigte Chlamydien wurden mit 24 ml Zellkulturmedium auf die gewünschte 

IFU verdünnt und je 1 ml pro Well auf die Humanzellen gegeben. Die Platte wurden 2 h lang 

bei 37 °C und 6 % CO2 inkubiert. Anschließend wurden die Zellen zweimal mit HBSS 

gewaschen und mit Zellkulturmedium mit Cycloheximid (Zielkonzentration 1,5 µg/ ml) 

überschichtet. Die infizierten Zellen wurden 48 h lang bei 37 °C und 6 % CO2 inkubiert und 

danach mit -20 °C kaltem Methanol fixiert. 

�.4.7 .urze Infektion zur %etrachtung der frühen Infektionszeitpunkte 
Zur Betrachtung früher Ereignisse in der Infektion, welche bei der Internalisierung oder direkt 

danach im frühen Einschluss stattfinden, ist es notwendig, die Infektion bestmöglich zu 

synchronisieren. Hierzu wurden Zellen wie in Kapitel 3.3.1 beschrieben in 24-Well-Platten 

ausgesät und 24 h inkubiert. Anschließend wurde das Zellkulturmedium von den Zellen 

abgenommen und durch 4 °C kaltes Zellkulturmedium ersetzt. Die Platte wurde nun für 

10 min bei 4 °C inkubiert. Nach Kapitel 3.4.3 gereinigte Chlamydien wurden in 12 ml 4 °C 

kaltem Zellkulturmedium auf die gewünschte IFU verdünnt. Je 500 µl der Suspension pro 

Vertiefung wurden auf die Zellen gegeben. Die Platte wurde anschließend für 10 min bei 

3 000 UpM (Rotanta 460R) und 4 °C zentrifugiert. Das Arbeiten bei 4 °C erlaubt die 

Adhäsion der Chlamydien an die Humanzellen, verhindert aber die Internalisierung (Carabeo 

et al. 2002). Danach wurde die Chlamydiensuspension abgenommen und durch 1 ml auf 

37 °C vorgewärmtes Zellkulturmedium je Well ersetzt. Der Zeitpunkt des Medienwechsels 

wird als t 0 min (bzw. 0 hpI) der Infektion bezeichnet. Sollten die Zellen noch längere Zeit 

inkubiert werden, geschah das bei 37 °C und 6 % CO2. Anschließend wurden die Zellen mit 

37 °C warmem, 3 %igem PFA für 10 min fixiert und wie in Kapitel 3.8 beschrieben zur 

Mikroskopie vorbereitet. 

�.� 0olekularbiologische 0ethoden 

�.�.1 D16�Prlparation aus C� pneumoniae 
Um chlamydiale Gene direkt von chlamydialer DNS zu amplifizieren, ist eine Isolierung der 

Nukleinsäuren aus den Bakterien notwendig. Hierzu wurden 50 bis 100 µl der Suspension von 

nach Kapitel 3.4.3 gereinigte Chlamydien bei 15 000 UpM und 4 °C für 20 min (Heraeus 

Biofuge Primo R) pelletiert. Der Überstand wurde verworfen, das Pellet zweimal mit 500 µl 

HBSS gewaschen und zentrifugiert. Das Chlamydienpellet wurde anschließend in 20 µl 

HBSS aufgenommen und mit 20 µl Proteinase K (20 mg/ ml) versetzt. Es folgte eine 



 

Seite | 65 

 Methoden

Inkubation des Ansatzes für 1 h bei 55 °C im Heizblock (AccuBlock�). Anschließend wurde 

die Proteinase K für 10 min bei 100 °C im Heizblock hitzeinaktiviert. Es wurden nun 210 µl 

HBSS und 250 µl Phenol/ Chloroform/ Isoamylalkohol (25:24:1) in die Suspension gegeben 

und diese gut gemischt (Vortex-Genie 2). Die Probe wurde dann 10 min lang bei 4 °C und 

15 000 UpM (Heraeus Biofuge Primo R) zentrifugiert, bis zwei Phasen deutlich voneinander 

unterscheidbar waren. Die obere Phase wurde vorsichtig abgenommen, ohne die trübe 

Grenzschicht mit zu pipettieren. Die resultierenden 200 µl wurden in ein frisches 1,5-ml-

Reaktionsgefäß überführt und mit 20 µl 3 M Natriumacetat (pH 5) und 200 µl Isopropanol 

versetzt und 30 min lang bei -80 °C eingefroren. Nach dem Auftauen wurde die präzipitierte 

DNS bei 4 °C und 15 000 UpM für 30 min pelletiert. Der Überstand wurde verworfen und das 

Pellet mit 70 %igem Ethanol gewaschen. Das Pellet wurde anschließend im Vakuum-

Konzentrator getrocknet und in 10 µl ddH2O suspendiert. Für eine PCR wurden 1 bis 2 µl der 

gereinigten DNS genutzt. 

�.�.� Pol\merase�.ettenreaktion �PC5� 
Bei der Polymerase-Kettenreaktion werden gezielt spezifische DNS-Fragmente amplifiziert. 

In dieser Arbeit wurden hierzu synthetisierte Oligonukleotide (Primer) verwendet, die einen 

20 Nukleotide langen Bereich, der komplementär zu den Randbereichen der zu 

amplifizierenden Sequenz war, besitzen. Oligonukleotide, die für die homologe 

Rekombination nach Kapitel 3.5.3 genutzt wurden, wiesen zusätzlich eine 40 Nukleotide 

lange Homologie zum Zielvektor auf. Die eingesetzte thermostabile DNS-Polymerase 

dupliziert den Bereich zwischen den Primern komplementär zum Matrizenstrang. Die 

exponentielle Vermehrung des DNS-Fragmentes wird schließlich durch die Wiederholung 

eines drei Phasen umfassenden Zyklus erreicht. Dieser setzt sich zusammen aus der 

Denaturierung des DNS-Doppelstranges, der Anlagerung der Primer an die Zielsequenz 

(Annealing) und der DNS-Synthese (Elongation). 

�.�.�.1 PC5 zur Amplifikation von D16�Fragmenten für die homologe 

5ekombination 
Als Matrize für die PCR dienten Plasmide, die das gewünschte DNS-Fragment trugen, oder 

nach Kapitel 3.5.1 hergestellte genomische DNS aus Chlamydien. Die Temperatur zur 

Anlagerung (Annealing) wurde für jedes Oligonukleotidpaar nach der folgenden Formel 

berechnet: (3 x A � 2 x B) -2   Anlagerungstemperatur in °C. Wobei A für die Gesamtzahl 

der Cytosin- und Guanin-Nukleobasen und B für die der Adenin- und Thymin-Nukleobasen 

in der komplementären Sequenz des Primers zum zu amplifizierenden DNS-Abschnitt steht.
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Die optimale Temperatur für die Elongationsphase wird vom Temperaturoptimum der 

verwendeten thermostabilen Polymerase bestimmt. Um für Klonierungen möglichst 

fehlerfreie Sequenzen zu amplifizieren, wurde die PI[-Polymerase mit Korrekturlesefunktion 

(Äproof-reading³) verwendet, wenn DNS-Fragmente länger als 1000 Nukleotide (Nt) waren. 

Das Temperaturoptimum der PI[-Polymerase liegt bei 68 °C. Für alle PCR-Reaktionen, die 

keine Korrekturlesefunktion benötigen, wurde die 7aT-Polymerase bei einer 

Elongationstemperatur von 72 °C verwendet. Die Dauer des Elongationsschritts ist abhängig 

von der Größe des zu amplifizierenden Fragments und wird mit 1 min pro 1000 Nt angesetzt. 

Tabelle �.�.1� Zusammensetzung verschiedener PC5�Ansltze 

Pfx�Pol\merase PC5 TaT�Pol\merase PC5 
x µl Matrizen DNS (§100 ng) x µl Matrizen DNS(§100 ng) 
0,75 µl Primer 1 (50 pmol/ µl) 1 µl Primer 1 (50 pmol/ µl) 
0,75 µl Primer 2 (50 pmol/ µl) 
3,75 µl dNTPs (4 mM) 

1 µl Primer 2 (50 pmol/ µl) 
2,5 µl dNTPs (4 mM) 

1 µl MgSO4 (50 mM) 3 µl MgCl2 (25 mM) 
5 µl PI[-Puffer (10-fach) 5 µl 7aT-Puffer (10-fach) 
0,5 µl PI[-Polymerase(1 U/ µl) 1 µl 7aT-Polymerase (1 U/ µl) 
ad 50 µl ddH2O ad 50 µl ddH2O

Tabelle �.�.�� %edingungen für die PC5 mit der 3I[� oder 7aT�Pol\merase 

6chritt Temperatur Dauer Z\klen 3I[ 7aT 
initiale Denaturierung 95 °C 5 min  
Denaturierung 95 °C 1 min  
Annealing 46-60 °C 1 min x 35 
Elongation 68 °C 72 °C 1-3 min  
finale Elongation 68 °C 72 °C 7 min  
Abkühlen 16 °C �  

�.�.�.� PC5 auf +efezellen zur Identifizierung positiver Transformanden 
Es wurde ein 7aT-PCR-Protokoll genutzt, bei dem die PCR direkt auf Hefezellen 

durchgeführt wird. Mit einer sterilen Pipettenspitze wurden hierzu Zellen einer frischen 

Einzelkolonie im PCR-Ansatz suspendiert und anschließend die Polymerase-Kettenreaktion 

durchgeführt. 

Tabelle �.�.�� Ansatz und %edingungen einer PC5 auf +efezellen 

PC5 Ansatz  6chritt Temperatur Dauer 
0,3 µl Primer 1 (50 pmol)  Initiale Denaturierung 95 °C 10 min  
0,3 µl Primer 2 (50 pmol)  Denaturierung 95 °C 1 min  
0,24 µl dNTPs (25 mM)  Annealing 46-56 °C 1 min x 35 
3 µl Puffer (10-fach)  Elongation 72 °C 1-3 min  
0,3 µl Taq-Polymerase (1 U/ µl)  Finale Elongation 72 °C 7 min  
1,8 µl MgCl2 (25 mM) Abkühlen 16 °C �
24,06 µl ddH2O     
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�.�.� Transformation und homologe 5ekombination in 6� FeUeYiViae 
Die Transformation von Plasmid-DNS in Hefe wurden nach einem Protokoll von Gietz und 

Woods durchgeführt (Gietz et al. 1995). 

Eine 5-ml-S. cerevisiae-Vorkultur wurde ü/N unter Rotieren bei 140 UpM und 30 °C in YPD-

Medium inkubiert. Von dieser Vorkultur wurde eine Hauptkultur in 50 ml YPD Medium auf 

eine OD600 von 0,2 inokuliert und wie in Kapitel 3.2.1 beschrieben bis zu einer OD600 von 0,8 

inkubiert. Die Zellen wurden nun bei 3 500 UpM (Heraeus Megafuge 1.0 R) für 5 min 

pelletiert, dann mit 25 ml ddH2O gewaschen und anschließend in 1 ml 0,1 M Lithiumacetat 

(LiAc) aufgenommen. Die Suspension wurde in ein 1,5-ml-Reaktionsgefäß überführt, erneut 

pelletiert und das Pellet mit 0,1 M LiAc auf eine Zellkonzentration von ca. 1 x 109 Zellen/ ml 

verdünnt. 

Je Transformationsansatz wurden 50 µl der Zellsuspension in ein neues 1,5-ml-

Reaktionsgefäß überführt und pelletiert. Der Überstand wurde verworfen und die Zellen in 

240 µl Polyethylenglycol 3350 (PEG) (50 % w/ v), 36 µl 1 M LiAc und 50 µl bei 100 °C 

denaturierte und auf Eis abgekühlte Lachssperma-DNS gemischt. Zu dieser Suspension 

wurden 34 µl in ddH2O verdünnte Plasmid-DNS (0,1-0,4 µg) zugefügt. Die Suspension wurde 

mittels Vortex-Genie 2 gut durchmischt, anschließend für 30 min bei 30 °C und dann für 

weitere 30 min bei 42 °C im Heizblock inkubiert. Nun wurden die Zellen bei 13 000 UpM für 

5 s (Heraeus Biofuge pico) pelettiert. Das Pellet wurde in 200 µl ddH2O gelöst und auf 

Selektionsplatten ausgestrichen und 2 bis 3 Tage bei 30 °C inkubiert. 

Für eine homologe in�vivo�Rekombination wurde Plasmid-DNS mittels entsprechender 

Restriktionsenzyme geöffnet und DNS-Fragmente aus einer PCR im Verhältnis 1:3 

(Plasmid : DNS-Fragment) zugegeben. 

�.�.4 Prlparation von Plasmid�D16 aus 6� FeUeYiViae 
Die DNS-Präparation erfolgte nach einem modifizierten Protokoll der alkalischen Lyse 

(Bimboim & Doly 1979). 

Transformierte S. cerevisiae wurden in 2 ml Selektionsmedium wie in Kapitel 3.2.1 

beschrieben ü/ N inkubiert und anschließend bei 13 000 UpM (Heraeus Biofuge pico) für 5 s 

pelletiert. Das Pellet wurde einmal in 2 ml ddH2O gewaschen und pelletiert. Anschließend 

wurden die Zellen in 0,5 ml Puffer P1 aufgenommen. Nach der Zugabe von 0,5 ml Puffer P2 

und 2/ 3 des Volumens an Glasperlen (0,4-0,6 mm) erfolgte der Zellaufschluss mittels 

Homogenisator (Precellys� 24) für zweimal 20 s bei 5 500 UpM. Der Überstand (ca. 1 ml) 

wurde in ein 2-ml-Reaktionsgefäß überführt und 0,3 ml Puffer P3 zugegeben. Der Ansatz 

wurde gut durchmischt und 15 min lang bei 13 000 UpM (Heraeus Biofuge pico) bei RT 
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zentrifugiert. Nun wurde 1 ml des geklärten Überstandes in ein 2-ml-Reaktionsgefäß 

überführt, mit 750 µl Isopropanol versetzt und durch Invertieren gut durchmischt. 

Anschließend wurde durch Zentrifugation für 30 min bei 13 000 UpM (Heraeus Biofuge pico) 

die DNS gefällt. Das Pellet wurde einmal mit 500 µl 70 % Ethanol gewaschen, erneut 10 min 

lang zentrifugiert und anschließend im Vakuum Konzentrator getrocknet. Das Pellet wurde in 

20 µl ddH2O gelöst. 

Für eine Elektroporation in E. coli wurden 2 bis 4 µl der isolierten Plasmid-DNS verwendet 

(Kapitel 3.5.5.2). 

�.�.� Transformation von Plasmiden in (� Foli 

�.�.�.1 Ein�0inuten�Transformation 
Um Plasmid-DNS mit Ampicillin-Resistenzmarker in E. coli zu transformieren, wurde eine 

schnelle Ein-Minuten-Transformationen durchgeführt. Diese Methode ist wegen der geringen 

Effizienz nur für die Transformation von Plasmid-DNS mit einer Konzentration von 

100 ng/ µl oder höher geeignet. 

Es wurden 3 µl DMSO-kompetente Zellen (XL1-blue oder BL21, hergestellt von der 

Arbeitsgruppe der Funktionellen Genomforschung wie von Sambrook und Maniatis 

beschrieben, auf Eis aufgetaut (Sambrook et al. 1989). Die Zellen wurden auf Eis mit 1 ȝl 

DNS gemischt und dann für 1 min auf 42 °C erhitzt. Die Probe wurde sofort in 100 ȝl LB-

Medium aufgenommen und gleichmäßig auf festes Selektionsmedium ausplattiert. Die Platten 

wurden über Nacht bei 37 °C inkubiert. 

�.�.�.� Plasmidtransformation durch Elektroporation 
Um Suspensionen von Plasmid-DNS geringer Konzentration oder Plasmide mit Kanamycin-

Resistenzmarker in E. coli zu transfomieren, wurde eine Transformation durch 

Elektroporation nach einem abgewandelten, hoch effizienten Protokoll durchgeführt 

(Sambrook et al. 1989). 

Für die Elektroporation wurden 10 µl elektrokompetente Zellen (Kapitel 3.1.2) mit möglichst 

salzarmer DNS (0,01 ng-1 µg) in 40 µl ddH2O suspendiert und in eine sterile, vorgekühlte 

Elektroporationsküvette gegeben. Die Elektroporation wurde mit folgenden Geräteparametern 

durchgeführt: 2,1 kV, 200 ȍ, 25 µF (Bio-Rad Gene Pulser und Bio-Rad Pulse Controller). 

Nach der Elektroporation wurde sofort 1 ml LB-Medium zugeben, der gesamte Ansatz in ein 

1,5-ml-Reaktionsgefäß überführt und 30 min bis 1 h lang bei 37 °C unter Rotieren bei 

140 UpM inkubiert. 
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Die Zellen wurden dann 5 s bei 13 000 UpM (Heraeus Biofuge pico) pelletiert und der 

Überstand grob abgenommen. In der verbleibenden Flüssigkeit wurde das Pellet suspendiert 

und auf festes Selektionsmedium ausgestrichen. Die Platten wurden über Nacht bei 37 °C 

inkubiert. 

�.�.� Plasmid�D16�Prlparation aus (� Foli 

�.�.�.1 0idi�0a�stab 
Es wurde eine 50-ml-Kultur von E. coli wie in Kapitel 3.1.1 beschrieben ü/ N inkubiert und 

anschließend bei 4 600 UpM pelettiert. Das Pellet wurde zur DNS-Isolation weiter behandelt. 

Zur Isolation von Plasmid-DNS in großer Menge wurde das Qiagen Plasmid Midi-Kit nach 

Herstellerangaben verwendet. 

�.�.�.� 0ini�0a�stab 
Das Verfahren beruht auf einer modifizierten Methode der alkalischen Lyse (Sambrook et al. 

1989). 

Eine 2-ml-E. coli-Kultur wurde wie in Kapitel 3.1.1 beschrieben ü/ N inkubiert. Die Kultur 

wurde in ein 2-ml-Reaktionsgefäß überführt, für 5 s bei 13 000 UpM (Heraeus Biofuge pico) 

pelletiert und der Überstand verworfen. Das Pellet wurde in 300 µl Puffer P1 aufgenommen. 

Anschließend wurden 300 µl Puffer P2 zugegeben und der Ansatz durch mehrmaliges 

Invertieren gemischt. Das Lysat wurde für 5 min bei RT inkubiert. Danach wurden 300 µl 

Puffer P3 hinzugegeben und durch kurzes, kräftiges Schütteln gemischt. Das Lysat wurde 

5 min lang bei RT und 13 000 UpM (Heraeus Biofuge pico) zentrifugiert. Die Plasmid-DNS 

befindet sich in Lösung und die genomische DNS, Zellreste sowie denaturierte Proteine im 

Pellet. Der Überstand wurde in ein 1,5-ml-Reaktionsgefäß überführt und das Zellbruchpellet 

verworfen. Die Plasmid-DNS wurde durch Zugabe des 0,5-fachen Überstandsvolumens 

Isopropanol und Zentrifugation für 30 min bei 13 000 UpM (Heraeus Biofuge pico) pelletiert. 

Der Überstand wurde verworfen, das DNS-Pellet mit 200 µl 70 % Ethanol gewaschen und 

10 min lang zentrifugiert. Das Pellet wurde anschließend im Vakuum-Konzentrator 

getrocknet. 

Die Plasmid-DNS wurde in 50-100 µl ddH2O aufgenommen und bei -20 °C gelagert. 

�.�.7 +\drol\tische 6paltung von D16 durch 5estriktionsendonukleasen 
Um Plasmid-DNS zu spalten oder um den korrekten Einbau von DNS-Fragmenten nach einer 

homologen Rekombination zu überprüfen, wurden Restriktionsendonukleasen verwendet. 

Jede Restriktionsendonuklease wird mit einem spezifischen Puffer verwendet, der vom 
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Hersteller mitgeliefert wird. Der Reaktionsansatz für die hydrolytische Spaltung setzt sich wie 

folgt zusammen: 

1 µl Restriktionsenzym (10 U/ µl) 
2 µl Puffer (10-fach) 
x µl DNS (0,1 bis 1 µg/ µl) 
(17±x) µl DNS in ddH2O 

 20 µl 
Die DNS-Hydrolyse wurde unter den von der jeweiligen Restriktionsendonuklease benötigten 

Bedingungen für mindestens 2 h durchgeführt. 

Die entstandenen Fragmente wurden wie in Kapitel 3.5.8 beschrieben über eine Agarose-

Gelelektrophorese aufgetrennt und analysiert. Gegebenenfalls konnten die DNS-Fragmente 

aus dem Gel extrahiert werden (siehe Kapitel 3.5.9). 

�.�.8 Auftrennung von D16 mittels Agarose�*elelektrophorese 
Zur präparativen oder analytischen Auftrennung von DNS-Molekülen wurden 0,2 bis 

0,7 %ige Agarosegele verwendet. Hierzu wurde die entsprechende Menge Agarose in 100 ml 

TBE-Puffer in der Mikrowelle aufgekocht. Die Agaroselösung wurde mit 5 µl 

Ethidiumbromidlösung (10 mg/ ml) gemischt und in eine Gelkammer mit Kamm für die 

Ladetaschen gegeben. Nach Erstarren wurde das Agarosegel in Elektrophoresekammern 

gelegt, mit TBS-Puffer überschichtet und mit DNS-Proben beladen. Die DNS-Proben wurden 

hierzu mit 4-fach DNS-Blaumarker gemischt. 

Die Porengröße der Gele und damit deren Trenneigenschaften hängen dabei direkt von der 

Agarosekonzentration ab. Das Anlegen eines elektrischen Feldes mit einer Spannung von 60-

140 V in der Elektrophoresekammer bedingt die Wanderung der negativ geladenen DNS-

Fragmente Richtung Anode. Aufgrund der Porengröße des Agarosegels werden DNS-

Fragmente größenabhängig aufgetrennt. Kleinere Fragmente wandern dabei schneller durch 

das Gel als größere Fragmente. Durch die Zugabe von Ethidiumbromid (1 µg/ ml), einem in 

die DNS interkalierender Farbstoff, wurde die DNS unter UV-Licht (366 nm) sichtbar 

gemacht. Zur Größenbestimmung der einzelnen DNS-Fragmente wurden 5 µl eines DNS-

Längenmarkers (GeneRuler� DNA-Ladder Mix) aufgetragen. 

�.�.9 5einigung von D16�Fragmenten aus Agarosegelen 
Die Extraktion von DNS-Fragmenten aus Agarosegelen erfolgte mit dem QIAquick Gel 

Extraction Kit der Firma Qiagen nach dem Protokoll des Herstellers. Die gereinigten DNS-

Fragmente konnten anschließend für die homologe Rekombinationen (siehe Kapitel 3.5.3) 

eingesetzt werden. 
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�.�.10  5einigung von PC5�Proben 
Um Amplifikate nach der PCR von Rückständen des PCR-Reaktionsansatzes zu reinigen, 

wurde das QIAquick PCR Purification Kit der Firma Qiagen genutzt. 

�.�.11 Deletion von D16�Fragmenten aus Plasmiden 
Zur Deletion eines spezifischen DNS-Fragmentes aus einem Plasmid wurde geeignete 

Restriktionsendonukleasen verwendet, die den entsprechenden Bereich ausschneiden. Diese 

Reaktion wurde gemäß Kapitel 3.5.7 durchgeführt. Anschließend wurden überhängende 

Enden abgespalten oder aufgefüllt. Dazu wurde die T4 DNS-Polymerase genutzt, die eine 

DNS-Synthese in 5µ 3µ-Richtung katalysiert und eine Exonukleaseaktivität in 3µ 5µ-

Richtung aufweist. Die Polymerase wurde den Herstellerangaben folgend eingesetzt. Das 

linearisierte Plasmid wurde mittels QIAquick PCR Purification Kit der Firma Qiagen 

gereinigt. Anschließend wurde das Plasmid unter Verwendung der T4 DNS-Ligase, den 

Herstellerangaben folgend, geschlossen. Dabei verknüpft die Ligase den DNS-

Doppelstrangbruch des geöffneten Plasmids durch Katalyse der Bildung von 

Phosphodiesterbindungen zwischen dem 5µ-Phosphat und der 3µ-Hydroxylgruppe der 

Desoxyribose. Das Plasmid wurde nun mittels QIAquick PCR Purification Kit gereinigt und 

Kapitel 3.5.5.2 folgend in elektrokompetente E. coli-Zellen eingebracht, um es durch 

Vermehrung der Zellen zu amplifizieren. 

�.�.1� Photometrische %estimmung der D16�.onzentration 
Die Konzentrationsbestimmung von DNS-Proben wurde mit einem NanoDrop (PeqLab) 

durchgeführt. Zur Messung wurde 1 µl der DNS-Probe eingesetzt. Der Abgleich wurde mit 

1 µl des ddH2O, welches zur Suspension der DNS eingesetzt wurde, durchgeführt. 

Aus der Absorption bei 260 nm berechnet das Gerät die Konzentration der DNS-Lösung. Die 

Reinheit der DNS-Lösung kann durch Ermittlung des Quotienten zwischen der Absorption 

bei 260 nm und 280 nm ermittelt werden. Dieser Quotient sollte bei reiner DNS zwischen 1,8 

und 2,0 liegen. 

�.�.1� D16�6eTuenzierung 
Die generierten Plasmide wurden zur Sequenzierung an die Firma GATC-Biotech gesendet. 
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�.� Zellbiologische 0ethoden 

�.�.1 Transfektion von +umanzellen mittels TurboFect�
Zur Transfektion von Humanzellen wurden Expressionsvektoren in die Zellen eingebracht. 

Unter der Kontrolle des Zytomegalievirus-Promotors (pCMV) wurden dann Proteine von 

Interesse ektopisch in Humanzellen exprimiert. Um Plasmid-DNS in Humanzellen 

einzubringen wurde die DNS in 100 µl Zellkulturmedium ohne fötales Kälberserum (FKS) 

mit 2 µl Transfektionsreagenz für 15 min inkubiert. Dabei komplexiert die DNS mit einem 

kationischen Polymer aus dem Transfektionsreagenz. Der entstehende positve Komplex wird 

in die Zelle aufgenommen. Für eine Transfektion wurden Humanzellen in 24-Well-Platten bis 

zur halben Konfluenz wachsen gelassen. Unmittelbar vor der Transfektion wurden die Zellen 

mit 500 µl frischem Zellkulturmedium überschichtet. Die Plasmid-DNS wurde, dem 

Herstellerprotokoll folgend, mit dem Transfektionsreagenz gemischt und anschließend zu den 

Zellen gegeben. Nun wurden die so behandelten Zellen für 12 bis 31 h bei 37 °C und 6 % CO2 

inkubiert. 

�.7 %iochemische 0ethoden 

�.7.1 Affinitltschromatographische 5einigung von Proteinen 
Mittels Affinitätschromatographie wurden rekombinante Fusionsproteine aus einem 

Proteingemisch, wie Zelllysaten, isoliert. Die Fusionsproteine verfügen hierzu beispielsweise 

über eine 6-fach Histidin- (His6-) oder Glutathion-S-Transferase (GST)-Markierung und 

werden aufgrund ihrer Affinität zu Nickel-NTA (Ni-NTA) bzw. zu Glutathion an 

entsprechend gekoppelte Agarosen gebunden. Nicht markierte Proteine werden durch 

waschen von Proteinen ohne Markierung entfernt. Anschließend werden die gebundenen 

Proteine vom Trägermaterial durch die Zugabe eines spezifischen Kompetitors (hier Imidazol 

bzw. reduziertes Glutathion) eluiert. 

�.7.1.1 0anuelle Proteinreinigung unter denaturierenden %edingungen 
Proteine, welche mit einer  His6-Markierung fusioniert sind, wurden in dieser Arbeit unter 

denaturierenden Bedingungen gereinigt. Das Zellpellet einer 1-l-Induktionskultur (siehe 

Kapitel 3.1.3) wurde in 30 ml Puffer B aufgenommen. Die Zellen wurden unter Rotieren bei 

150 UpM und RT über Nacht lysiert. Das Lysat wurde dann auf Eis dreimal 20 s lang mit 

einem Ultraschallstab (Sonopuls HD2200) sonifiziert. Anschließend wurde das Lysat 30 min 

lang bei 15 000 UpM und 20 °C (Avanti J-25, Rotor JLA25.50) zentrifugiert. Die Proteine 
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befanden sich im geklärten Überstand. Das Zellbruchpellet wurde verworfen und der 

Überstand in ein frisches 50-ml-Reaktionsgefäß überführt. 

Das geklärte Zelllysat wurde nun für die affinitätschromatographische Reinigung verwendet. 

Dazu wurde es mit 2 ml Ni-NTA-Agarose gemischt und mit Puffer B auf 40 ml aufgefüllt. 

Anschließend wurde die Suspension mindestens 1 h unter Rotieren bei 140 UpM und RT 

inkubiert. In eine Protein-Säule wurde ein Polyethylenfilter eingelegt, der die Ni-NTA-

Agarose daran hindert durch die Säule zu laufen. Die Protein-Säule wurde nun mit dem 

Proteingemisch beladen. Die Ni-NTA-Agarose mit dem gebundenen Protein wurde einmal 

mit 10 ml Puffer B und zweimal mit Puffer C � 20 bis 80 mM Imidazol, gewaschen. Nun 

wurden fünf Elutionsschritte mit 1 ml Puffer C � 500 mM Imidazol durchgeführt, wobei die 

Ni-NTA-Agarose zwischen den Elutionen je 5 min lang mit dem Puffer inkubiert wurde. 

Hierbei wird das gereinigte Protein durch Kompetition mit Imidazol von der Ni-NTA-

Agarose gelöst. Die verschiedenen Fraktionen wurden einzeln aufgefangen. 

Die Fraktionen des gereinigten Proteins wurden sowohl auf einem Coomassie gefärbten SDS-

Gel als auch per Bradford-Reagenz analysiert (siehe Kapitel 3.7.4 und 3.7.5.) 

�.7.1.� 0anuelle Proteinreinigung unter nativen %edingungen 
Proteine, welche mit einer GST-Markierung fusioniert sind, wurden in dieser Arbeit unter 

nativen Bedingungen gereinigt. Dazu wurde das Zellpellet einer 1-l-Induktionskultur (siehe 

Kapitel 3.1.3) in 35 ml Lysepuffer für die native Proteinreinigung aufgenommen. Die Lyse 

erfolgte anschließend bei 4 °C über Nacht und unter Rotieren bei 140 UpM. Das Lysat wurde 

dann auf Eis dreimal 20 s lang mit einem Ultraschallstab (Sonopuls HD2200) sonifiziert. 

Anschließend wurde das Lysat für 30 min bei 15000 UpM und 4 °C (Avanti J-25, Rotor 

JA-25.50) zentrifugiert. Die Proteine befanden sich im geklärten Überstand. Das 

Zellbruchpellet wurde verworfen und der Überstand in ein neues 50-ml-Reaktionsgefäß 

überführt. 

Die Glutathion-Agarose wurde in der Vorbereitung mit 200 ml/ g ddH2O für 1 h bei RT 

aufgequollen und anschließend zweimal mit PBS gewaschen. Zum Überstand der Zelllyse 

wurden 1,5 ml aufgequollene Glutathion-Agarose gegeben und anschließend wurde das 

Gemisch für 3 h unter Rotieren bei 140 UpM und 4 °C inkubiert. In eine Protein-Säule wurde 

ein Polyethylenfilter eingelegt, der die Glutathion-Agarose daran hindert durch die Säule zu 

laufen. Die Säule wurde nun mit dem Proteingemisch beladen und anschließend dreimal mit 

eiskaltem PBS gewaschen. Die Elution vom Trägermaterial erfolgte dann fünfmal mit 1 ml 

PBS � 10 mM reduziertem Glutathion, wobei die Agarose vor dem ersten Elutionsschritt 

10 min lang mit dem Puffer inkubiert wurde. Die Fraktionen des gereinigten Proteins wurden 
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sowohl auf einem Coomassie gefärbten SDS-Gel als auch per Bradford-Reagenz analysiert 

(siehe Kapitel 3.7.4 und 3.7.5.). 

�.7.� Dial\se von Proteinen 
Die Dialyse erlaubt das Entfernen von Ionen und Molekülen bestimmter Größe aus 

Proteinlösungen durch Verwendung einer semipermeablen Membran. 

8 cm lange Dialyseschlauch-Stücke (3,5 kDa oder 12-15 kDa Ausschluss) wurden 10 min 

lang in ddH2O auf 100 °C erhitzt. Nach Abkühlen des Dialyseschlauchs wurde die 

Proteinsuspension mittels einer sterilen Pipette in den durch eine sterile Klemme an einem 

Ende verschlossenen Schlauch überführt. Anschließend wurde der Dialyseschlauch am 

anderen Ende mit einer weiteren Klemme luftblasenfrei verschlossen. 

Proteinproben aus Proteinreinigungen unter nativen Bedingungen wurden ü/ N gegen 2 l PBS 

und unter leichtem Rühren bei 4 °C dialysiert. Proteinproben aus Reinigungen unter 

denaturierenden Bedingungen hingegen wurden dreimal 12 h gegen 2 l PBS dialysiert. Dann 

wurde die Suspension mit einer sterilen Pipette aus dem Dialyseschlauch abgenommen und in 

ein 1,5-ml-Reaktionsgefäß überführt. 

�.7.� Aufkonzentrierung von Proteinen über *r|�enausschlussr|hrchen 
Um Proteinsuspensionen aufzukonzentrieren wurden Amicon Größenausschlussröhrchen der 

Firma Millipore verwendet. Die Zentrifugationsdauer bei 3 000 UpM (Heraeus Megafuge 1.0) 

und 4 °C war sowohl abhängig vom Füllstand als auch davon, wieviel Rest-Flüssigkeit auf 

der Membran stehen sollte. Das Protein wurde nach dem Zentrifugieren mit einer 

Pipettenspitze von der Membran abgenommen und in ein 1,5-ml-Reaktionsgefäß überführt. 

�.7.4 Proteinkonzentrationsbestimmung mittels %radford�5eagenz 
Die Proteinkonzentrationsbestimmung mittels Bradford-Reagenz ist eine kolorimetrische 

Messung und basiert auf der spezifischen Farbreaktion mit Coomassie-Brillant-Blau G-250. 

Dieser Farbstoff bindet an basische und aromatische Aminosäurereste von Proteinen. Der 

komplexierte Farbstoff zeigt ein Absorptionsmaximum bei 595 nm und der ungebundene bei 

465 nm. 

Die Proteinkonzentration einer Proteinprobe wurde durch Vergleich mit einer zuvor erstellten 

Kalibrationskurve (Rinderserumalbumin (BSA) 0-10 µg, 2 µg-Schritte) ermittelt. 

Es wurden 800 ± x µl ddH2O mit x µl Proteinextrakt (je nach Konzentration des Extraktes 

x   5 bis 10 µl) und 200 µl Bradford-Reagenz vermischt und für 10 min bei RT inkubiert. Die 

Messung des Hintergrundes erfolgte mit 800 µl Wasser versetzt mit 200 µl Bradford-
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Reagenz. Die Absorption des Gemisches bei 595 nm wurde photometrisch bestimmt 

(BioPhotometer plus). Für die eingesetzte Konzentration an Protein gilt: 

Proteinkonzentration >µg/ ml@   Absorption (595 nm)/ 0,06 

( ermittelt aus der Steigung der mit BSA generierten Kalibrationskurve) 

Für die Proteinkonzentration im Extrakt gilt: 

Extrakt >µg/ ml@    

 Proteinkonzentration >µg/ ml@ x 1000 >µl@/ eingesetzte Menge Proteinprobe >µl@ 

�.7.� Proteinauftrennung durch 6D6�Pol\acr\lamid�*elelektrophorese 
Durch eine Polyacrylamid-Gelelektrophorese werden Proteine nach der Größe aufgetrennt. 

Dabei erhalten die Proteine durch gebundenes SDS eine negative Ladung, die proportional zu 

ihrem Molekulargewicht ist, sodass die SDS-Protein-Komplexe in der Gelmatrix nach ihrer 

molaren Masse aufgetrennt werden. 

Für die Analyse von Proteinen wurden in dieser Arbeit 7 cm x 9 cm große Polyacrylamidgele 

verwendet. Die Glasplatten, Aluminiumplatten und Abstandhalter wurden jeweils sorgfältig 

mit destilliertem Wasser und 70 %igem Ethanol gereinigt und getrocknet. 

�.7.�.1 Proteinproben�Aufarbeitung für die 6D6�*elelektrophorese 
Zu untersuchende Proteinproben müssen denaturiert werden, um sie größenabhängig über ein 

Polyacrylamidgel zu separieren. Die Aufarbeitung von Hefezellen erfolgte wie in 

Kapitel 3.2.2.1 beschrieben. Die Aufarbeitung von chlamydialen Proteinproben erfolgte wie 

in Kapitel 3.4.2.1 beschrieben. Bei E. coli-Kulturen wurde 1 OD600 der Zellsuspension 5 s 

lang bei 13 000 UpM (Heraeus Biofuge Pico) zentrifugiert und das Zellpellet in 32,5 µl 

ddH2O gemischt. Von gereinigten Proteinextrakten wurden 32,5 µl abgenommen. 

Anschließend wurde zu der Suspension bzw. dem Extrakt 12,5 µl Proteinblaumarker und 5 µl

DTT gegeben. 

Die Proben wurden 10 min lang auf 100 °C erhitzt und dann auf Eis abgekühlt oder bis zum 

Gebrauch bei -20 °C gelagert. 

�.7.�.� +erstellung des Trenngels 
Im ersten Schritt wurden Acrylamid (30:0.8   Acrylamid : Bisacrylamid), destilliertes Wasser 

und Trenngelpuffer gut gemischt. Anschließend wurden TEMED und Ammoniumpersulfat 

(APS: 10 %ige Stammlösung) hinzugegeben und gut gemischt. Die Gelmasse wurde nun 

zügig und ohne Blasenbildung zwischen die Glas- und die Aluminiumplatte bis 2 cm unter 

den oberen Rand gegossen. Das Trenngel wurde mit Isopropanol überschichtet. Nach dem 
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Auspolymerisieren wurde das Isopropanol abgegossen und das Gel vorsichtig mehrfach mit 

destilliertem Wasser gespült. 

Tabelle �.7.1� Zusammensetzung von Trenngelen verschiedener Prozentigkeit 

Prozentigkeit Acr\lamidl|sung :asser 4�fachTrenngelpuffer AP6 TE0ED 
10 % 13,3 ml 16,5 ml 10,0 ml 200 µl 50 µl 
12 % 16,0 ml 14,0 ml 10,0 ml 200 µl 50 µl 

15 % 20,0 ml 10,0 ml 10,0 ml 200 µl 50 µl 

Der aufgeführte Ansatz reicht für acht Trenngele im angegebenen Format. 

�.7.�.� +erstellung des 6ammelgels 
Das Sammelgel dient dazu, die Proteine vor dem Übergang in das Trenngel zu konzentrieren 

und eine Bandenbildung der Proteine zu erreichen. 

Im ersten Schritt wurden Acrylamid (30:0.8), Wasser und Trenngelpuffer gut gemischt. 

Anschließend wurden TEMED und Ammoniumpersulfat (APS: 10 %ige Stammlösung) 

hinzugegeben und gut gemischt. Das Sammelgel wurde anschließend luftblasenfrei auf das 

Trenngel gegossen. Es wurde zuletzt ein Kamm in das Sammelgel gesteckt, sodass 

Ladetaschen für die Proteinproben im Sammelgel ausgespart wurden. Mit dem hier 

verwendeten Gelsystem wurden Polyacrylamid-Gele mit je 10 Probentaschen hergestellt. 

Nach dem Auspolymerisieren wurde das Gel für die Elektrophorese verwendet. 

Tabelle �.7.�� Zusammensetzung eines 6ammelgels

Acrylamidlösung Wasser 4-fach Sammelgelpuffer APS TEMED 
1,5 ml 6 ml 2,5 ml 200 µl 20 µl 

Der aufgeführte Ansatz reicht für acht Sammelgele im angegebenen Format. 

�.7.�.4 6D6�*elelektrophorese 
Das Acrylamidgel wurde in eine vertikale Mini-Gelelektrophoresekammer (Hoefer SE 260) 

eingespannt und beide Kammern wurden mit Laufpuffer soweit gefüllt, dass das Gel Kontakt 

zum Laufpuffer hatte. Die Proteinproben (max. 25 µl/ Ladetasche) wurden aufgetragen und 

Strom einer Spannung von max. 200 V bei einer Stromstärke von etwa 20 mA für 1-2 h 

angelegt. Als Größenstandard wurden 5 bis 7,5 µl PageRuler� aufgetragen. Das Proteingel 

wurde nach der Laufzeit vorsichtig von den Platten abgelöst und wie in Kapitel 3.7.6 

beschrieben weiter behandelt. 
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�.7.� Flrbung von Proteingelen mittels Coomassie�%rillant�%lau 
Das Proteingel wurde in ddH2O gelegt und zur Fixierung der Proteine im Gel dreimal 30 s bei 

600 Watt in einer handelsüblichen Mikrowelle erwärmt, wobei das Gel nach jedem Erwärmen 

10 min lang unter leichtem Schwenken gewaschen wurde. Anschließend wurde das Gel mit 

Coomassie-Brillant-Blau überschichtet und für 10 s bei 360 Watt erwärmt. 

Die Färbung erfolgte nun für 15 min bis 2 h unter leichtem Schwenken. Die Coomassie-

Lösung wurde anschließend abgenommen und das Gel mit ddH2O gewaschen. 

�.7.7 :esternblot�Anal\se von Proteinproben 
Das Verfahren beruht auf dem Transfer von Proteinen aus einem Acrylamidgel auf eine 

PVDF-Membran mittels Äsemi-dry blotting³. Auf dieser Membran werden die Proteine 

immobilisiert und dann spezifisch mittels Antikörperreaktion nachgewiesen. 

Hierbei detektiert ein primärer Antikörper das Protein direkt oder einen an das Protein 

fusionierte Markierung. Ein sekundärer, mit alkalischer Phosphatase konjugierter Antikörper 

bindet den Primärantikörper und verstärkt so das Signal. Durch eine Farbreaktion wird das 

detektierte Protein schließlich sichtbar gemacht. 

�.7.7.1 Proteintransfer auf eine P9DF�0embran 
Es wurden zwei Filterpapiere (Whatman) und eine PVDF-Membran auf die Maße 

7 cm x 9 cm zurechtgeschnitten. Die Membran wurde zur Aktivierung 5 s lang in Methanol 

inkubiert. Filterpapiere und Membran wurden dann für 5 min in Transferpuffer inkubiert. 

Im nächsten Schritt wurde der Blot wie folgt luftblasenfrei auf die Anode der Blotapparatur 

geschichtet: Filterpapier, PVDF-Membran, Polyacrylamid-Gel, Filterpapier. Zum Schluss 

wurde die Kathode auf den Stapel gelegt und das Netzgerät (Power Supply GE Healthcare) 

angeschlossen. Bei einer Stromstärke von  200 mA und einer Spannung von 40 V wurde der 

Transfer der Proteine auf die Membran je nach Molekulargewicht für 20 bis 30 min 

durchgeführt. Anschließend wurde die PVDF-Membran vorsichtig für 30 min bei RT unter 

leichtem Schütteln in Blockierungslösung für Westernblots inkubiert. 

Der hier beschriebene Proteintransfer konnte auch mit bereits gefärbten SDS-Gelen 

durchgeführt werden. Vor einer Antikörperdetektion der Proteine nach Kapitel 3.7.7.3 musste 

die Membran zuvor entfärbt werden (siehe Kapitel 3.7.7.2). 

�.7.7.� Entflrben von P9DF�0embranen 
Die mit Coomassie gefärbte PVDF-Membran wurde für 10 min bei RT in 8 %iger Essigsäure 

(verdünnt in Wasser) geschwenkt, um die Proteine an der Membran zu fixieren. Anschließend 
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erfolgte die vollständige Entfärbung der Membran mit 96 %igem Methanol unter Schwenken 

bei RT. Auch die Färbung des Größenstandards geht dabei verloren, weshalb die Banden 

zuvor mittels Kugelschreiber markiert wurden. Die Membran wurde anschließend gründlich 

mit PBS gewaschen, um das Methanol rückstandslos zu entfernen. Anschließend wurde die 

PVDF-Membran vorsichtig für 30 min bei RT und unter leichtem Schütteln in 

Blockierungslösung für Westernblots inkubiert. 

�.7.7.� Antik|rperreaktion auf einer P9DF�0embran 
Die Membran wurde mit in Blockierlösung für Westernblots verdünntem primärem 

Antikörper 30 min lang bei RT oder ü/ N bei 4 °C unter Rotieren bei 140 UpM inkubiert. 

Anschließend wurde die Antikörperlösung abgenommen und die Membran dreimal 10 min 

lang in PBS unter leichtem Schütteln gewaschen. 

Es folgte die Inkubation der Membran mit dem Sekundärantikörper in Blockierlösung für 

30 min bei RT unter Rotieren bei 140 UpM. Anschließend wurde die Membran erneut 

dreimal für 10 min mit PBS gewaschen. 

�.7.7.4 FarbentZicklung mittels alkalischer Phosphatase 
Die PVDF-Membran (Kapitel 3.7.7.3) wurde mit 20 ml Farbsubstrat-Lösung >Detektions-

puffer � 33 µl BCIP-Lösung (0,5 g BCIP in 10 ml ddH2O) � 66 µl NBT-Lösung (0,5 g NBT 

in 10 ml 70 %igem DMF)@ inkubiert. Bei dieser Reaktion werden BCIP und NBT von der 

alkalischen Phosphatase zu einem indigofarbenen Farbstoff umgesetzt, wodurch Proteine von 

Interesse sichtbar gemacht werden können. Die Membran wurde so lange inkubiert, bis die 

Färbung deutlich erkennbar war. Die Farbreaktion wurde durch Waschen mit Wasser 

abgestoppt. 

�.7.7.� Abl|sen eines Antik|rpers von der P9DF�0embran 
Es ist möglich, eine PVDF-Membran nach der Entwicklung einer ersten Antikörperfärbung 

abermals mit Antikörpern zu behandeln und ein weiteres Protein zu detektieren. Dies ist von 

besonderer Bedeutung, wenn verschiedene Proteine einer Proteinprobe direkt miteinander 

verglichen werden sollen. 

Hierzu wurde die Membran für 2 bis 3 min bei RT in Strippingpuffer für Westernblots 

geschwenkt. Anschließend folgte ein Waschschritt mit PBS, der ebenfalls für 2 bis 3 min bei 

RT und unter Schwenken durchgeführt wurde. Zur Neutralisation des pH-Wertes der 

Membran wurde diese 2 bis 3 min lang in 1 M NaOH geschwenkt und danach zweimal mit 
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PBS gewaschen, bevor nun der Blockierschritt mit Blockierlösung für Westernblots 

durchgeführt wurde. Anschließend wurde wie in Kapitel 3.7.7.3 beschrieben fortgefahren. 

�.7.8 Protein�Protein�Interaktionsstudie mittels Far�:esternblot 
Zur Untersuchung von unmittelbaren Protein-Protein-Interaktionen in vitro wurden 

Far-Westernblot-Analysen durchgeführt. Diese wurden nach einem Protokoll von Wu und 

Kollegen durchgeführt (Wu et al. 2007). Hierfür wurden Proteine wie in Kapitel 3.7.5 und 

Kapitel 3.7.7.1 beschrieben aufgetrennt und auf eine PVDF-Membran transferiert. 

Anschließend wurden die immobilisierten Proteine mit 6 M Guanidin-HCl komplett 

denaturiert und dann mit schrittweise abnehmender Konzentration an Guanidin-HCl (siehe 

Tabelle 3.7.3) renaturiert, um so die Sekundär- und Tertiärstruktur des Proteins 

wiederherzustellen. 

Das auf Interaktion zu testende Protein wurde ebenfalls rekombinant hergestellt und nach der 

Reinigung (siehe Kapitel 3.7.1) wie in Kapitel 3.7.13 beschrieben mit Biotin markiert. Die 

Membran wurde nun ü/N mit 5 µg/ ml des biotinylierten Proteins in Blockierlösung für 

Westernblots bei 4 °C und unter Rotieren bei 140 UpM inkubiert. Anschließend wurde mit 

alkalischer Phosphatase konjugiertes Streptavidin zur Markierung des Biotins eingesetzt und 

gemäß Kapitel 3.7.7.4 gefärbt. Interagiert das biotinylierte Protein mit dem auf der PVDF-

Membran immobilisierten Protein, kann eine Farbreaktion beobachtet werden. 

Tabelle �.7.�� Far�:esternblot Puffer mit verschiedenen *uanidin�+Cl .onzen�
trationen 

*uanidin�+Cl >0@ � � 1 0�1 0 
Milchpulver >g@ 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5

Glycerin >ml@ 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
5 M Natriumchlorid >ml@ 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5

1 M Tris, pH 7,5 >ml@ 0,5 0,5 0,5 0,5 0,5
0,5 M EDTA >ml@ 0,05 0,05 0,05 0,05 0,05 

10 % TWEEN� 20 >ml@ 0,25 0,25 0,25 0,25 0,25 
8 M Guanidin-HCl >ml@ 18,75 9,3 3,13 0,31 0 

ddH2O >ml@ 2,45 12,82 18,07 20,89 21,2 
1 M DTT >µl@ 25 25 25 25 25 

Ȉ Volumen >ml@ 25 25 25 25 25 
Inkubationszeit/Temperatur 30 min/ RT 30 min/ RT 30 min/ RT 30 min/4 °C ü/ N/ 4 °C 

�.7.9 Antigenreinigung pol\klonaler Antik|rper 
Polyklonale Antikörperseren werden durch Immunisierung von Tieren mit einem 

rekombinanten Protein als Antigen hergestellt. Antigene für die in dieser Arbeit verwendeten 

polyklonalen Antikörper gegen CPn0147, CPn0809 und Pmp21N wurden durch Mitarbeiter 
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der Arbeitsgruppe für Funktionelle Genomforschung (siehe Tabelle 2.7.1) hergestellt. Die 

Immunisierung von Kaninchen wurde von der Firma Eurogentec in Belgien durchgeführt. 

Der im Antiserum des immunisierten Tieres enthaltene polyklonale Antikörper wurde 

anschließend zur Erhöhung der Spezifität und Reinheit mittels rekombinant-hergestelltem 

Antigen gereinigt. Die Reinigung erfolgte nach einem Protokoll aus dem Buch ÄAntibodies: 

A Laboratory Manual³ (Greenfield 2013). 

�.7.9.1 Antik|rperreinigung mittels 1+6�6epharose 
Bei der Antigenreinigung eines polyklonalen Antikörpers mittels NHS-Sepharose, bildet NHS 

(N-Hydroxysuccinimid) eine chemisch stabile Amidbindung mit primären Aminogruppen von 

Proteinliganden. Die NHS-Sepharose wurde für die Reinigung mit rekombinantem Protein 

gekoppelt, um anschließend aus dem Serum spezifisch an das Protein bindende Antikörper zu 

reinigen. Der spezifisch an das rekombinante Protein gebundene Antikörper wurde 

anschließend durch Elution gelöst. Für die Reinigung von 2 ml Serum wurden 1,5 ml NHS-

Sepharose und 1,5 bis 2 mg rekombinantes Protein eingesetzt. Die Reinigung wurde wie folgt 

durchgeführt. 

In eine Protein-Säule wurde ein Polyethylenfilter gelegt und 1,5 ml NHS-Sepharose 

hinzugegeben. Durch Zugabe von 20 ml eiskalter 1 mM HCl wurde das Isopropanol, in dem 

die NHS-Sepharose gelagert wurde, ausgewaschen. Die NHS-Sepharose wurde anschließend 

mit 10 ml Kopplungspuffer gewaschen. Zu 1,5 bis 2 mg Proteinlösung in PBS wurde dasselbe 

Volumen an Kopplungspuffer gegeben und gemischt (Vortex-Genie 2). Das Gemisch wurde 

auf die Säule gegeben, die Säule sorgfältig verschlossen und ü/ N bei 4 °C unter Rotieren bei 

140 UpM inkubiert. Um nicht-reagierte Gruppen der NHS-Sepharose zu blockieren, wurden 

anschließend 4 ml Blockierlösung zugefügt und gemischt. Das Gemisch wurde 4 h bei 4 °C 

unter Rotieren inkubiert. Es wurde nun dreimal mit 1,5 ml Puffer A1 (0,1 M Tris, pH 8,0) und 

dreimal mit 1,5 ml Puffer A2 (0,1 M Natriumacetat; 0,5 M NaCl, pH 4,0) gewaschen. Dieses 

alternierende Waschen wurde noch zweimal wiederholt. Nun wurden 2 ml polyklonales 

Antikörperserum mit 8 ml Puffer A1 in die Protein-Säule gegeben und unter Rotieren für 2 h 

bei 4 °C inkubiert. Die Säule wurde anschließend einmal mit 10 ml 10 mM Tris/ HCl (pH 7,5) 

und einmal mit 10 ml 500 mM NaCl, 10 mM Tris/ HCl (pH 7,5) gewaschen. Die erste Elution 

wurde nun mit 5 ml 10 mM Glycin (pH 2,5) für 5 min durchgeführt (saure Elution). Die 

zweite Elution fand mit 5 ml 0,1 M Triethanolamin (pH 11,5) für 5 min statt (basische 

Elution). Beide Eluate wurden jeweils in 0,5 ml 1 M Tris/HCl (pH 8,0) aufgefangen, um die 

Lösung zu neutralisieren. 
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Durch Messung der Absorption bei 280 nm wurde die Proteinkonzentration der 

Elutionsfraktionen ermittelt. Die gereinigten Antikörper wurden aliquotiert und bei -20 °C 

gelagert. 

�.7.9.� Antik|rperreinigung mittels :esternblot 
Zunächst wurde das rekombinante Antigen auf einem Polyacrylamidgel ohne Probentaschen 

aufgetrennt und anschließend auf einer PVDF-Membran immobilisiert. Das Protein wurde 

danach wie für einen Far-Westernblot (siehe Kapitel 3.7.8) auf der Membran vollständig 

denaturiert und wieder renaturiert. Mittels Antikörperreaktion wurde auf einem kleinen, zuvor 

abgetrennten Streifen der Membran die Laufhöhe des rekombinanten Proteins ermittelt. Der 

Laufhöhe entsprechende Bereich der unbehandelten Membran wurde ausgeschnitten und in 

ein 2-ml-Reaktionsgefäß überführt. Danach wurden 500 µl des polyklonalen Antiserums mit 

3 % BSA und 0,5 % TWEEN� 20 versetzt und zu dem Blotabschnitt gegeben. Das 

Reaktionsgefäß wurde ü/N unter Rotieren bei 140 UpM und 4 °C inkunbiert. Das Serum 

wurde anschließend abgenommen und der Blotabschnitt dreimal 1 h lang mit 1 ml PBS bei 

4 °C gewaschen. Nun wurde der Antikörper mit 450 µl 10 mM Glycin (pH 2,5) für 5 min 

eluiert. Das Eluat wurde mit 50 µl 1 M Tris/ HCl (pH 8,0) neutralisiert. Der gereinigte 

Antikörper wurde aliquotiert und bei -20 °C gelagert. 

�.7.9.� Abreicherung von Antik|rpergemischen gegen fixierte 

+umanzellen 
Antikörper, die nach der Antigenreinigung unspezifischen Hintergrund zeigten, wurden durch 

zusätzliche Abreicherungsschritte gegen Humanzellen gereinigt. 

Humanzellen wurden zur Konfluenz in 25-cm²-Zellkulturflaschen wachsen gelassen. 

Anschließend wurden die Zellen mit 2 ml Methanol oder 3 %igem PFA für 5 min bei RT 

fixiert. Das Fixativ wurde vollständig abgenommen und die Zellen dreimal mit 3 ml HBSS 

gewaschen. Antigen gereinigter Antikörper wurde mit 3 % BSA und 0,5 % TWEEN� 20 

versetzt, in eine Zellkulturflasche mit fixierten Zellen gegeben und durch schwenken 

gleichmäßig verteilt. Der Antikörper wurde dann für 1 h bei 4 °C auf den Zellen inkubiert. 

Anschließend wurde die Antikörperlösung abgenommen und in eine neue Zellkulturflasche 

mit fixierten Zellen gegeben. Der Erfolg der Abreicherung wurde durch Immunfluoreszenz-

Mikroskopie (siehe Kapitel 3.8.1.4) überprüft. 
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�.7.9.4 Abreicherung von Antik|rpergemischen gegen +umanzelll\sat 
Humanzellen einer konfluent gewachsenen 80 cm² Zellkulturflasche wurde dreimal mit 5 ml 

HBSS gewaschen. Anschließend wurden die Zellen mit 2 ml Phospho-Lysis-Puffer 

überschichtet und 10 min lang bei RT inkubiert. Das Zelllysat wurde Kapitel 3.7.5.1 folgend 

aufbereitet, mittels SDS-Gelelektrophorese aufgetrennt und auf einer PVDF-Membran 

immobilisiert (siehe Kapitel 3.7.5 und 3.7.7.1). Die PVDF-Membran wurde dann für 30 min 

bei RT mit Blockierlösung für die Immunfloureszenz inkubiert. Nun wurde die Membran mit 

1 ml gereinigten Antikörper für 1 h bei 4 °C und 140 UpM unter Rotieren inkubiert. Der 

Erfolg der Abreicherung wurde mikroskopisch überprüft (siehe Kapitel 3.8.1.4). 

�.7.10  %eschichtung von /atexkügelchen mit rekombinantem Protein 
Proteinbeschichtete Latexkügelchen wurden in dieser Arbeit genutzt, um die Spezifität von 

Antikörpern nachzuweisen. Dabei wurde das Antigen, gegen das der Antikörper gerichtet ist 

rekombinant hergestellt (siehe Kapitel 3.1.3und 3.7.1) und anschließend auf der Oberfläche 

der Latexkügelchen immobilisiert. 

Eine Suspension mit 1 x 109 Latexkügelchen (ø 1,1 ȝm) wurden in ein 1,5-ml-Reaktionsgefäß 

mit 1 ml PBS gegeben und 5 min lang bei 13 000 UpM (Heraeus Biofuge pico) pelletiert. Der 

Überstand wurde verworfen und das Waschen mit PBS wiederholt. Nun wurden die 

Latexkügelchen mit 1 ml Kopplungspuffer gemischt, 5 min lang bei 13 000 UpM zentrifugiert 

und der Überstand verworfen. Die Latexkügelchen wurden anschließend in 100 µl 

Kopplungspuffer und 100 µl nativem Protein (400 µl/ ml) gemischt und für 1 h bei 4 °C und 

unter Rotieren bei 140 UpM inkubiert. Nun wurden 500 µl Kopplungspuffer hinzugegeben 

und die Suspension im Ultraschallbad sonifiziert. Der Suspension wurden dann 500 µl BSA-

Lösung (40 mg/ ml in Kopplungspuffer) zugefügt und abermals 1 h lang bei 4 °C und 

140 UpM unter Rotieren zum Blockieren der Latexkügelchen inkubiert. Die Suspension 

wurde 5 min lang bei 13 000 UpM zentrifugiert, der Überstand verworfen und die pelletierten 

Latexkügelchen in 1 ml PBS mit 1 mg/ ml BSA gewaschen. Die so behandelten 

Latexkügelchen wurden für die Präadsorption eingesetzt (Kapitel 3.7.10.1). Zur Kontrolle 

wurden Latexkügelchen hergestellt, die nur mit BSA blockiert wurden. 

�.7.10.1 Prladsorptionsversuch zum 1achZeis der Antik|rperspezifitlt 
Polyklonale Antikörper wurden mit Latexkügelchen inkubiert, die mit dem Antigen 

beschichtet waren, gegen das der Antikörper gerichtet ist. Der Antikörper bindet so ebenfalls 

an die Latexkügelchen und wurde aus der Antikörperlösung entfernt. Das spezifische 

Antikörpersignal ist bei Färbungen mit dieser Antikörperlösung verschwunden. 
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Proteinbeschichtete Latexkügelchen aus Kapitel 3.7.10 wurden bei 13 000 UpM pelletiert, der 

Überstand verworfen und 100 µl antigengereinigter Antikörper hinzugegeben. Die Suspension 

wurde ü/ N bei 4 °C und unter Rotieren bei 140 UpM inkubiert. Danach wurde die Suspension 

5 min lang bei 13 000 UpM zentrifugiert. Der Überstand wurde abgenommen und in ein 1,5-

ml-Reaktionsgefäß überführt. 

Der Überstand und die Latexkügelchen wurden mikroskopisch untersucht. Zur Validierung 

des Versuchs wurde eine Probe der Antikörperlösung mit Kügelchen inkubiert, die nur mit 

BSA behandelt worden waren. 

�.7.10.� 1achZeis der Proteinbeschichtung mittels Immunfluoreszenz 
Der Erfolg des Präadsorptionsversuches (Kapitel 3.7.10.1) wurde durch Färbung des 

gebundenen Antikörpers mit fluoreszenzmarkierten, sekundären Antikörpern nachgewiesen. 

Gebundener Antikörper wurde anschließend mikroskopisch detektiert. Die grün 

fluoreszierenden Latexkügelchen aus Kapitel 3.7.10.1 wurden hierzu mit 100 µl eines 

entsprechenden sekundären, Alexa Fluor 594-konjugierten Antikörpers für 1 h auf Eis 

inkubiert. Die so behandelten Latexkügelchen wurden anschließend zweimal mit 1 ml PBS 

gewaschen und je 5 min lang bei 13 000 UpM pelletiert. Das Pellet wurde in 1 ml PBS gelöst 

und auf einen Objektträger getropft. 

�.7.11  Fraktionierung von infizierten +umanzellen 
Zur Detektion von Proteinen, die unterhalb der Nachweisgrenze der Immunfluoreszenz-

Mikroskopie liegen, wurden Fraktionierungen von infizierten Humanzellen durchgeführt. Die 

Fraktionen wurden anschließend mittels Westernblot auf das Vorhandensein chlamydialer 

Proteine analysiert. In dieser Arbeit wurde eine diskontinuierliche 

Dichtegradientenfraktionierung mit Optiprep� durchgeführt. Bei solch einer 

Gesamtzellfraktionierung werden Zellbestandteile in Schichten des Gradienten angereichert, 

die ihrer eigenen Dichte entsprechen. Die verschiedenen Schichten können anschließend 

abgenommen und untersucht werden. So sind Rückschlüsse auf die Lokalisation von 

Proteinen innerhalb einer Zelle möglich. Die Fraktionierung wurde nach einem 

abgewandelten Protokoll von Valdivia und Kollegen durchgeführt (Jorgensen & Valdivia 

2008). 

Für diesen Versuch wurden HeLa-Zellen in 32 25-cm²-Zellkulturflaschen ausgesät und 24 h 

bis zur Konfluenz wachsen gelassen. Die Zellen wurden dann mit C. pneumoniae mit einer 

MOI 2 infiziert und bei 48 bzw. 65 hpI geerntet und fraktioniert. Dazu wurde das 

Zellkulturmedium abgenommen und 1 ml PBS mit 1 % c2mplete Protease ,nhibitor CocNtail 
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auf die Zellen gegeben. Die Zellen wurden nun mit einem Zellkulturschaber abgelöst und in 

ein 50-ml-Zentrifugationsröhrchen überführt. Die Suspension wurde 5 min lang bei 4 °C und 

1 000 UpM (Rotanta 460R) zentrifugiert. Der Überstand wurde verworfen, das Pellet mit 7 ml 

PBS c2mplete Protease ,nhibitor CocNtail suspendiert und zentrifugiert. Der Überstand 

wurde verworfen und das Zellpellet in 7 ml hypoosmotischem 0,2-fach PBS (PBS verdünnt 

mit ddH2O) aufgenommen. Die Zellen wurden nun 5 bis 10 min lang auf Eis inkubiert und 

das Aufschwämmen der Zellen mikroskopisch überprüft (Binokular Axiovert 25C). Die 

Zelllyse wurde mittels Dounce-Homogenisator auf Eis durchgeführt, wobei 30 x mit einem 

groben Pistill und 30 x mit einem feinen Pistill gearbeitet wurde. Die Lyse der Zellen wurde 

mikroskopisch geprüft. Die Humanzellen waren aufgebrochen, große Zellorganellen, wie der 

Zellkern, dagegen größtenteils intakt geblieben. 

Das Lysat wurde nun bei 500 x g 5 min lang bei 4 °C zentrifugiert (Zentrifuge Multifuge 

3SR�). Das resultierende Pellet stellt die Kernfraktion und der Überstand die postnukleare 

Fraktion dar. Der Überstand wurde 1 h lang bei 4 °C und 100 000 x g (Ultrazentrifuge 

TLA100, Rotor SW40Ti) zentrifugiert. Der geklärte Überstand beinhaltet vor allem das 

Zytosol der Zellen, und das Pellet ± das sogenannte High-Speed-Pellet (HSP) ± beinhaltet alle 

festen Bestandteile der Zellen und Bakterien, wie zum Beispiel Membranen. Im folgenden 

Optiprep�-Gradienten wurde das HSP weiter aufgetrennt. Es wurde in 1,5 ml PBS � Protease 

Inhibitor und 1,5 ml 60 %igem Optiprep� resuspendiert. Das so auf 30 % Optiprep� 

eingestellte Gemisch wurde in ein Ultrazentrifugationsröhrchen gegeben. Nun wurde das 

Gemisch mit verschiedenen Optiprep�-Konzentrationen überschichtet. Dazu wurde das 

Optiprep� mit PBS � Protease Inhibitor verdünnt. Das HSP-Gemisch wurde wie folgt 

überschichtet: 2 ml 25 %, 1,5 ml 20 % und 1 ml 5 % Optiprep�. Die 

Gradientenzentrifugation wurde 2 h lang bei 4 °C und 100 000 x g (Ultrazentrifuge TLA100, 

Rotor SW40Ti) durchgeführt. Die einzelnen Fraktionen wurden anschließend in 300 µl 

Portionen abgenommen. Die Proteinkonzentration jeder Fraktionen wurde mittels Bradford-

Reagenz (siehe Kapitel 3.7.4) bestimmt. Für die Westernblot-Analyse wurden gleiche 

Proteinkonzentrationen je Fraktion eingesetzt. 

�.7.1�  %ehandlung von C� pneumoniae E%s mit Detergenzien 
Bei der Detergenzienbehandlung von Elementarkörperchen (EBs) soll betrachtet werden, ob 

bestimmte Proteinen auf der Oberfläche präsentiert sind und unter welchen Bedingungen sich 

diese Proteine von der Oberfläche lösen lassen. 

Hierzu wurden 75 µl (109 IFU/ ml) einer EB-Suspension (siehe Kapitel 3.4.3) für 30 min bei 

15 000 UpM und 4 °C (Biofuge Primo R) in einem 1,5-ml-Reaktionsgefäß pelletiert. Das 
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Pellet wurde danach in 100 µl PBS mit Hilfe des Ultraschallbades resuspendiert. 

Anschließend wurde die EB-Suspension mit PBS oder mit einem der folgenden Detergenzien 

zu einem Volumen von 150 µl aufgefüllt: Triton X-100 (Zielkonzentration: 1 %) oder 

Sarkosyl (2 %). Die Proben wurden nun 1 h lang bei 37 °C inkubiert und danach 1 h bei 4 °C 

und 100 000 x g zentrifugiert (Optima Max 100E, Rotor MLS50). Der Überstand wurde 

abgenommen und in ein 1,5-ml-Reaktionsgefäß überführt. Das Pellet wurde in 150 µl PBS 

gelöst. Beiden Fraktionen wurden mittels Westernblot analysiert (Kapitel 3.7.7). 

�.7.1�  0arkierung von Proteinen mit %iotin 
Die Biotinylierung von Proteinen wurde mit EZ-Link Sulfo-NHS-Biotin in 20-fachem 

Überschuss durchgeführt. NHS-Biotin bildet Amidbindungen mit Molekülen, die primäre 

Amide enthalten und wird so an Proteinliganden gebunden. 

Es wurden eine 10 mM Biotinlösung in ddH2O hergestellt. Die Menge Biotin, die zur 

Biotinylierung von rekombinanten Proteinen eingesetzt wurde, war abhängig von der 

Konzentration und dem Molekulargewicht des Proteins und wurde nach folgender Formel 

berechnet: 

Eingesetzte ȝl Biotin-Lösung   

(Menge Protein in µg/ Protein-Molekulargewicht in Da) x 2 x 106 

Die Lösung wurde gut gemischt und 1 h auf Eis inkubiert. Anschließend wurde die Reaktion 

durch Zugabe von 1 M Tris/ HCl (pH 7,5) (Zielkonzentration: 50 mM) und Inkubation auf Eis 

für 1 h abgestoppt. So markierte Proteine wurden beispielsweise für Protein-Protein-

Interaktionsstudien mittels Far-Westernblot verwendet (siehe Kapitel 3.7.8). 

�.7.14 %indung von Proteinen an Phospholipide
In dieser Arbeit wurde die Bindung von Proteinen an spezifische Lipide mit 

Membranlipidstreifen (Membrane Lipid StripsTM) untersucht. 

Die Membranlipidsreifen wurden 1 h lang bei RT unter Rotieren bei 140 UpM in 

Blockierlösung für Membranlipidstreifen blockiert. Anschließend wurde 1 µg/ ml 

rekombinantes Protein mit Blockierlösung für Membranlipidstreifen verdünnt und 1 h bei RT 

bei unter Rotieren 140 UpM mit dem Membranlipidstreifen inkubiert. Danach wurde der 

Streifen dreimal mit PBS � 0,1 % TWEEN� 20 gewaschen. Das Protein wurde anschließend 

mit einem spezifischen Antikörper, der gegen die Markierung des Proteins gerichtet war, und 

einem sekundären mit alkalischer Phosphatase-konjugierten Antikörper detektiert. Die 

Inkubation der Antikörper mit dem Membranlipidstreifen erfolgte für 30 min bei RT und 

140 UpM in Blockierlösung für Membranlipidstreifen. Danach wurde der Streifen dreimal mit 
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PBS � 0,1 % TWEEN� 20 gewaschen und die anschließende Farbreaktion wie in 

Kapitel 3.7.7.4 beschrieben durchgeführt. 

�.8  Immunfluoreszenz�0ikroskopie von +umanzellen 
Bei der Immunfluoreszenz-Mikroskopie werden Proteine mittels Antikörperfärbung und eines 

an den Antikörper gebundenen Fluoreszenzfarbstoffes sichtbar gemacht. 

Hierzu wurden Humanzellen in 24-Well-Platten auf Deckgläschen (ø 12 mm) ausgesät (siehe 

Kapitel 3.3) und zur halben Konfluenz wachsen gelassen. Die Zellen müssen vor einer 

immunologischen Analyse fixiert werden. 

�.8.1.1 Fixierung von +umanzellen 
Das Zellkulturmedium wurde von den Zellen abgenommen. Je nach zu betrachtetendem 

Organell variiert die Fixierung der Zellen. In dieser Arbeit wurden Humanzellen mit 

Methanol oder 3 %igem Paraformaldehyd (PFA) fixiert. 

Im Falle von Methanol wurden die Zellen mit auf -20 °C kaltem Methanol oder Methanol mit 

RT fixiert. Dazu wurden die Zellen mit 250 µl Methanol überschichtet und 5 bis 10 min lang 

bei RT inkubiert. Das Methanol wurde anschließend abgenommen und die Zellen dreimal mit 

1 ml HBSS gewaschen. 

PFA wurde als 30 %ige Stammlösung bei -20 °C aufbewahrt und für die Fixierung von Zellen 

auf 3 % PFA verdünnt. Die Zellen konnten mit 4 °C kaltem PFA oder mit auf 37 °C 

erwärmten PFA fixiert werden. Hierzu wurden die Zellen mit 250 µl PFA überschichtet und 5 

bis 20 min lang bei RT fixiert. Anschließend wurde das PFA abgenommen und die Zellen 

dreimal mit 1 ml HBSS gewaschen. 

Die Zellen wurden sofort zur Immunfärbung verwendet oder bei 4 °C in HBSS im 

Kühlschrank gelagert. 

�.8.1.� Permeabilisierung von PFA�fixierten +umanzellen 
Zellen, die mit Paraformaldehyd fixiert worden waren, mussten vor einer Immunfärbung 

permeabilisiert werden, um Strukturen innerhalb der Zelle für Antikörper zugänglich zu 

machen. Eine Permeabilisierung erfolgte mit 0,1 % Triton X-100 oder 0,5 % Saponin. Zur 

Permeabilisierung mit Troton X-100 wurden die Zellen mit 250 µl 0,1 % Triton X-100 in 

PBS überschichtet und 5 min lang inkubiert. Zur Permeabilisierung mit Saponin wurden die 

Zellen initial 20 min lang mit 250 µl 2 %iger Saponin-Lösung bei RT inkubiert und 

anschließend unter Anwesenheit von 0,5 % Saponin gefärbt (siehe Kapitel 3.8.1.3 und 

3.8.1.4). 
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�.8.1.� Direkte Immunfluoreszenz 
Bei der direkten Immunfluoreszenz werden Proteine durch spezifische Antikörper detektiert, 

welche mit einem Fluorochrom konjugiert sind. 

Fixierte Zellen auf Deckgläschen wurden mit 20-30 µl verdünnter Antikörperlösung 

überschichtet. Nach einer Inkubationsdauer von 30 min bei RT wurden die Zellen dreimal mit 

1 ml PBS gewaschen. Um die DNS sichtbar zu machen wurde 10 min lang mit 1 µg/ ml DAPI 

gefärbt, woran sich ebenfalls drei Waschschritte mit 1 ml PBS anschlossen. Das 

Deckgläschen wurde nun getrocknet, mit den Zellen voran in 1-1,5 µl Vectashield� 

luftblasenfrei auf den Objektträger gelegt und anschließend versiegelt. 

�.8.1.4 Indirekte Immunfluoreszenz 
Der Antikörper, welcher bei der indirekten Immunfluoreszenz zur Detektion von Proteinen 

genutzt wird, ist nicht markiert. Er wird mit Hilfe eines sekundären Fluorochrom-konjugierten 

Antikörpers gebunden und so sichtbar gemacht. Dadurch wird das Signal des markierten 

Proteins verstärkt. 

Für die indirekte Immunfluoreszenz wurden die fixierten Zellen zunächst mit 20-30 µl 

verdünnter Primärantikörperlösung überschichtet. Die Inkubation erfolgte bei RT für 30 bis 

60 min. Anschließend wurden die Zellen dreimal mit 1 ml PBS gewaschen und danach mit 

20-30 µl verdünnter Sekundärantikörperlösung für 30 min bei RT inkubiert. Die Färbung von 

DNS und das Fixieren des Deckgläschens auf dem Objektträger erfolgten wie in 

Kapitel 3.8.1.3 beschrieben. 

�.8.1.� /ebendzell�0ikroskopie 
Die Fixierung von Zellen ist eine etablierte Methode, um mikroskopische Untersuchungen 

durch Immunfluoreszenz-Analysen zu ermöglichen. Fragen zur Dynamik von Prozessen und 

biologischen Interaktionen können durch sie nicht geklärt werden, da es sich bei der 

Betrachtung von fixierten Zellen immer nur um eine Momentaufnahme der tatsächlichen 

Vorgänge handelt. Zudem können Strukturen durch die jeweilige Fixierungsmethode 

ungewollt verändert werden. Um dynamische Prozesse in vivo sichtbar zu machen, wurden in 

dieser Arbeit mikroskopische Untersuchungen an lebenden Zellen durchgeführt. Bei der 

Lebendzell-Mikroskopie können die Proteine nicht mit Antikörpern markiert werden, 

wodurch alle Prozesse mit Hilfe von Fluoreszenzfarbstoffen, die in die lebende Zelle 

eindringen können, oder durch ektopisch produzierte, fluoreszierende Proteine sichtbar 

gemacht werden müssen. 
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Für die Lebendzell-Mikroskopie wurden Zellen in Lebendzellkammern ausgesät und 24 h 

lang zur halben Konfluenz wachsen gelassen. Die Zellen wurden anschließend entweder wie 

in Kapitel 3.4.1 beschrieben infiziert, transfiziert (siehe Kapitel 3.6.1) oder ca. 15 h nach der 

Transfektion infiziert. Anschließend wurden die Zellen zweimal mit 2 ml auf 37 °C 

vorgewärmtem Lebendzell-Mikroskopie-Puffer gewaschen und dann mit 5 µg/ ml Bodipy� 

493/ 503 und/ oder 1 µg/ ml Hoechst 33342 in 2 ml Lebendzell-Mikroskopie-Puffer gefärbt. 

Die Zellen wurden erneut 2 x mit je 2 ml Lebendzell-Mikroskopie-Puffer gewaschen und für 

die Mikroskopie mit 1 ml Lebendzell-Mikroskopie-Puffer überschichtet. Die Mikroskopie 

wurde bei 37 °C und mit einem konfokalen Nikon C2 Mikroskop mit Lebendzell-

Inkubationskammer durchgeführt. 

�.9 Propidiumiodid�Flrbung von (� Foli 
Die Färbung von E. coli mit Propidiumiodid wurde zur Identifizierung von toten Zellen 

durchgeführt. Der in die DNS interkalierende Farbstoff kann nur in Zellen eindringen, deren 

Zellmembran perforiert ist und markiert auf diese Weise tote Zellen. 

Es wurde 1 ml einer E. coli-Expressionskultur (siehe Kapitel 3.1.3) in ein 1,5-ml-

Reaktionsgefäß überführt und für 3 min bei 7 500 x g (Heraeus Biofuge pico) pelettiert. 

Anschließend wurden die Zellen zweimal mit 1 ml 10 mM Tris/HCl (pH 7,5) gewaschen und 

pelletiert. Die Zellen wurden nun in 1 ml 10 mM Tris/HCl (pH 7,5) mit 5 µg/ ml 

Propidiumiodid aufgenommen und 3 min lang gefärbt. Die Zellen wurden pelletiert, in 1 ml 

10 mM Tris/HCl (pH 7,5) aufgenommen und anschließend zügig mikroskopiert 

(Fluoreszenzmikroskop Axioskop 50).

�.10 4uantifizierung von CPn0147�Flden 
Für die Quantifizierung der Fadenrichtung, Fadenzahl und der Assoziation mit chlamydialen

Antigenen von CPn0147- und IncA-positiven Fäden wurden Humanzellen mit C. pneumoniae 

bei niedriger MOI (zwischen 0,1 und 1) Kapitel 3.4.1 folgend infiziert. Für die 

Quantifizierungen wurden nur Einzel-Inklusionen berücksichtigt. Dazu wurde die infizierte 

Zelle mikroskopisch durchmustert und bei multipler Infektion nicht berücksichtigt. Für die 

Messung der Abstände zwischen Fäden und Wirtszellkern wurde die NIS-Elements Software 

von Nikon verwendet. Die Zahl von mit Inklusionen assoziierten Fäden und die Antigen-

Assoziation wurden manuell bestimmt. 
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�.11 Programme und %ildbearbeitung 
Für die bioinformatische Analyse von Proteinen zur Identifikation von funktionellen 

Domänen wurden frei zugängliche internetbasierte Programme verwendet: Für die 

Vorhersage von hydrophoben und Transmembrandomänen wurden TMHMM 2.0 oder 1.0 

(http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/) und Phobius (http://phobius.sbc.su.se/) und für 

die suche nach Domänen-Familien Pfam (http://pfam.xfam.org/) verwendet. Für 

Sequenzvergleiche von Proteinen wurde der BLASTp (http://blast.ncbi.nlm.nih.gov 

/Blast.cgi) verwendet. Alle Analysen wurden mit den voreingestellten Parametern 

durchgeführt. 

Für die Erfassung von Mikroskopie-Bildern wurden abhängig vom verwendeten Mikroskop 

verschiedene Programme verwendet. Für das Zeiss Fluoreszenzmikroskop Axioskop 50 mit 

12 Bit CCD Kamera wurde das Programm Image Pro Plus der Firma Media Cybernetics 

genutzt. 

Für die Bilderfassung mit dem Zeiss Spinning-Disk Mikroskop Cell Observer wurde das 

Programm AxioVision von Zeiss verwendet. 

Für die Bilderfassung mit dem Nikon Konfokalmikroskop C2 wurde das Nikon Programm 

NIS-Elements Advanced Research genutzt. 

Für eine anschließende Bildbearbeitung und für die Erstellung von Figuren wurde das 

Vektorzeichenprogramm Canvas 14 verwendet. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Charakterisierung von CPn0809 
Häufig wird CPn0809 aufgrund der genomischen Lokalisierung seines Gens und des 

typischen Hydrophobizitätsprofils als mögliches Translokationsporen-Protein beschrieben 

(Kapitel 1.6). Da detaillierte bioinformatische Domänenanalysen des CPn0809 und der im 

selben Operon exprimierten Proteine fehlten, wurden diese im ersten Schritt der Arbeit 

durchgeführt. 

4.1.1 CPn0811 Zeist bhnlichkeiten zu T�66�assoziierten .lasse II�

Chaperonen auf 
Bisher wurden keine detaillierten Homologie-Analysen der putativen T3SS-assoziierten 

Klasse II-Chaperone von C. pneumoniae CPn0811 (LcrH_1) und CPn1021 (LcrH_2) 

publiziert (Kapitel 1.4.5.1). In Tabelle 4.1 sind die Ergebnisse der durchgeführten Analyse 

mittels BLASTp zusammengefasst. Die postulierten chlamydialen Translokon-Chaperone 

zeigen starke Homologien zu anderen Translokon-Chaperonen. Wie erwartet, bestehen die 

größten bhnlichkeiten der beiden C. pneumoniae Translokon-Chaperone dabei zu ihren 

Homologen aus C. trachomatis. Bemerkenswert ist die Homologie von CPn0811 und 

CPn1021 zu SycD aus Yersinia enterocolitica, einem humanpathogenen Bakterium, das 

phylogenetisch weit von C. pneumoniae entfernt ist. Dabei zeigte CPn0811 bei einer 

Abdeckung von 56 % mit SycD 28 % Identität und 49 % Homologie. Das zweite Chaperon 

CPn1021 zeigte sogar 30 % Identität und 48% Homologie bei einer Abdeckung von 81 % mit 

SycD. 

Allerdings ist die Identität der Sequenzen der Chaperone verschiedener Organismen meist 

relativ gering. Selbst bei den phylogenetisch eng verwandten Chlamydien-Spezies 

C. pneumoniae und C. trachomatis zeigen die Chaperone eine maximale Identität von 70 % 

bei CPn0811 und CT_576, bzw. sogar unter 30 % bei CPn1021 und CT_576 oder CPn811 

und CT_862. 

Durch einen BLASTp-Vergleich von CPn0811 und CPn1021 gegen die Non-redundant 

protein sequences- (nr-) Datenbank des NCBI unter Ausschluss aller Chlamydiae 

(taxid:51291), wurden Proteine identifiziert, die entweder als mit dem T3SS in Verbindung 

stehende Chaperone annotiert sind oder als hypothetisch geführt werden. Die bhnlichkeit der 

beiden Proteine zu T3SS-assoziierten Chaperonen ist somit spezifisch. 

http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi�
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Tabelle 4.1� Ergebnisse der ProteinseTuenzvergleiche verschiedener Translokon�
Chaperone 

T3SS-assoziierte Klasse II-Chaperone aus C. pneumoniae (CPn0811/1021), C. trachomatis 
(CT_576/862), Yersinia (SycD), Pseudomonas (PcrH), Salmonella SPI-1 (SicA), Salmonella SPI-2 
(SscA), Shigella (SpgC) im Vergleich. 

 

Zudem wurde bei CPn0811 und CPn1021 durch Pfam drei TPR_3- (Tetratricopeptide-like 

repeat-) Domänen identifiziert. Diese TPR_3-Domänen sind unperfekte, 34-Aminosäuren 

lange Wiederholungen, die typisch für T3SS-assoziierte Klasse II-Chaperone sind und 

Protein-Protein Interaktionen vermitteln (Pallen et al. 2003; Edqvist et al. 2006). 

Die gezeigten Daten bestätigten die bhnlichkeit von CPn0811 und CPn1021 zu Translokon-

assoziierten Chaperonen anderer Bakterien. Beide Chaperone werden zusammen mit je drei 

weiteren Proteinen in Operons codiert (Kapitel 1.6 und 4.1.2). Das in dieser Arbeit 

untersuchte CPn0809 ist im Operon von CPn0811 codiert und wurde im folgenden Kapitel 

zusammen mit den anderen Operon-Proteinen bioinformatisch auf Domänen untersucht, 

welche für Translokator-Proteine typisch sind. 

4.1.� %ioinformatische Charakterisierung der Proteine des CPn0811� und 

CPn010�1�2perons 

Das Gen cpn���� wird im Genom von C. pneumoniae zusammen mit cpn���� und zwei 

anderen Genen als polycystronische mRNS transkribiert (Ouellette et al. 2005) (Kapitel 1.6 

http://pfam.xfam.org/�
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und 4.1.2). In Abbildung 4.1 ist die genetische Organisation der C. pneumoniae und 

C. trachomatis T3SS Translokon-Operons im Vergleich mit Translokon-Operons anderer 

humanpathogener Bakterien gezeigt. 

Die T3SS-assoziierten Klasse II-Chaperone anderer humanpathogener Bakterien wie 

Yersinia, Pseudomonas, Salmonella oder E. coli werden in der Regel in der Nähe der drei 

Translokon-Proteine codiert  (Abbildung 4.1). Davon bildet ein Protein die 

Assemblierungsplattform für die Translokationspore an der Nadelspitze des T3SS, während 

zwei Proteine die Pore in der Membran der Wirtszelle formen (Kapitel 1.4.4.2). Es gibt 

jedoch Beispiele für Abweichungen von dieser Operon-Struktur. Wie in Abbildung 4.1 zu 

erkennen ist, codieren einige der Translokon-Operons zusätzliche Chaperone oder 

regulatorische Proteine. Im Falle von E. coli wird das Klasse II-Chaperon nicht zusammen 

mit den Translokon-Proteinen in einem Operon codiert (Wainwright & Kaper 1998). 

Auch die beiden putativen Translokon-Operons von C. pneumoniae beinhalten ein Klasse II-

Chaperon (Kapitel 4.1.1), zwei Proteine, die Translokationsporen-Proteine darstellen könnten 

und ein Protein, welches als Nadelspitzenprotein fungieren könnte. Die Proteine der Operons 

wurden aufgrund von Domänenanalysen und Hydrophobizitätsvorhersagen zugeordnet, 

welche im Folgenden detaillierter beschrieben werden. 

Das CPn0811-Operon von C. pneumoniae codiert neben CPn0809 auch CPn0808. 

Interessanterweise zeigen beide Proteine in einer Domänenvorhersage eine SseC- (Secretion 

system effector C-) Domäne. Es handelt sich bei dieser Domäne um einen Homologiebereich, 

der im namensgebenden Translokon-Protein SseC und in anderen Translokon-Proteinen wie 

YopB, PopB und EspD, die auch als große hydrophobe Translokatoren bezeichnet werden, 

identifiziert wurde (Abbildung 4.2) (vgl. Kapitel 1.4.4.2). Dieses Ergebnis war unerwartet, da 

bei den anderen betrachteten Translokon-Operons nur der große hydrophobe Translokator 

eine SseC-Domäne aufweist, während die kleinen hydrophobe Translokatoren, wie z. B. 

YopD, PopD und EspB, jeweils anderen Translokon-assoziierten Familien angehören (siehe 

digitaler Anhang). 
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Abbildung 4.1� 6chematischer 9ergleich der genomischen 2rganisation verschiedener 
Translokon�2perons 

Die in den Operons codierten Proteine wurden als Pfeile dargestellt. Die Richtung der Pfeile gibt die 
Orientierung im Genom an. Auf der linken Seite der Zeichnung würde sich der definitionsgemäße 
Beginn des bakteriellen Chromosoms befinden. Translokationsporen-Proteine sind in Schwarz, T3SS-
assoziierte Klasse II-Chaperone in Grau, Nadelspitzenproteine in Weiß und andere regulatorische 
Proteine gestreift dargestellt. Die Einordnung der chlamydialen Proteine fand nach BLASTp 
Homologie-Analysen, Vorhersagen von Hydrophobizitätsprofilen mittels TMHMM 2.0 und Phobius, 
Domänenvorhersagen durch Pfam und aufgrund ihrer genomischen Lage im Verhältnis zum 
Klasse II-Chaperon des Operons statt. 

http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi�
http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/�
http://phobius.sbc.su.se/�
http://pfam.xfam.org/�
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Da Translokationsporen-Proteine meist mehrere Transmembrandomänen aufweisen, wurden 

CPn0808, CPn0809 und CPn0810 auf hydrophobe Domänen analysiert (Abbildung 4.2). Für 

CPn0809 wurden drei hydrophobe Domänen in der C-terminalen Hälfte des Proteins 

identifiziert, von denen durch Phobius zwei und durch TMHMM 2.0 alle drei als 

Transmembrandomänen vorhergesagt wurden. CPn0808 weist zwei hydrophobe Domänen 

auf, welche nicht als Transmembrandomänen annotiert wurden. Für CPn0810 wurden keine 

Domänen gefunden. 

Nadelspitzenproteine der T3SS anderer pathogener Bakterien unterscheiden sich von den 

Translokationsporen-Proteinen häufig durch das Fehlen von hydrophoben Domänen, weshalb 

die Nadelspitzenproteine in der Literatur als hydrophile Translokon-Proteine bezeichnet 

werden (Kapitel 1.4.4.2) (Cornelis 2006). Daher wurde CPn0810 als mögliches 

Nadelspitzenprotein eingeordnet (Abbildung 4.1). 

Das CPn1021- (LcrH_2-) Operon von C. pneumoniae codiert ebenfalls zwei Proteine, die 

aufgrund ihrer Hydrophobizitätsprofile wahrscheinlich den Translokationsporen-Proteinen 

zuzuordnen sind. CPn1019 besitzt eine hydrophobe Domäne, die jedoch nicht als 

Transmembrandomäne vorhergesagt wird. Im C-terminalen Teil des CPn1020 befinden sich 

drei hydrophobe Domänen, von denen durch TMHMM 2.0 eine und von Phobius alle drei als 

Transmembrandomänen identifiziert wurden (Abbildung 4.2). Im CPn1021-Operon wurde 

nur für das Protein CPn1020 eine SseC-Domäne gefunden, die im Vergleich zu den anderen 

betrachteten Proteinen nur einen sehr kleinen Teil des Proteins abdeckt und mit einem relativ 

schlechten Erwartungswert von 2,2x10-3 annotiert wurde (Abbildung 4.2). Für CPn1019 

wurden keine weiteren funktionellen Domänen identifiziert und die Einordnung als 

Translokon-Protein in Abbildung 4.1 wurde aufgrund der vorhergesagten hydrophoben 

Domäne vorgenommen. 

Wie bei CPn0810 wurden auch in CPn1022 keine hydrophoben oder andere funktionelle 

Domänen vorhergesagt. Daher wurde CPn1022 in Abbildung 4.1 als mögliches 

Nadelspitzenprotein des zweiten C. pneumoniae Translokon-Operons eingeordnet. 
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Abbildung 4.�� *rafische Darstellung der Domlnenanal\se der Translokationsporen�Proteine 

Translokon-Proteine mit einer vorhergesagten SseC-Domäne wurden miteinander verglichen. 
Hydrophobe Domänen sind als hellgraue, Coiled-Coil Domänen als schwarze und SseC-Domänen als 
dunkelgraue Boxen dargestellt. Die Erwartungswerte, mit denen die SseC-Domänen in den 
jeweiligen Proteinen vorhergesagt wurden, sind rechts angegeben. Die eingezeichneten Domänen 
wurden durch folgende Programme vorhergesagt: Pfam, TMHMM 2.0 bzw. Phobius und Marcoil. 
Die Größe der Proteine unterscheidet sich und ist durch die Angabe der Länge der Aminosäurekette 
mit Zahlen über den jeweiligen Skizzen angegeben. Alle vorhergesagten Strukturen wurden im 
Größenverhältnis proportional zueinander eingezeichnet. 

http://pfam.xfam.org/�
http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/�
http://phobius.sbc.su.se/�
http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html�
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Die SseC-Domänen in den betrachteten Translokon-Proteinen umfassen mindestens eine, 

meist jedoch zwei vorhergesagte Coiled-Coil Domänen (Abbildung 4.2). Des Weiteren 

beinhaltet eine SseC-Domäne meist zwei bis drei hydrophobe Domänen. Die SseC-Domäne 

deckt bei den meisten betrachteten Translokon-Proteinen den überwiegenden Teil der C-

terminalen Hälfte des Proteins ab. Auch wenn die vorhergesagten Strukturelemente der 

Proteine in einigen Fällen außerhalb der SseC-Domänen liegen, ist eine Gemeinsamkeit der 

Translokationsporen-Proteine, dass hydrophobe Domänen von Coiled-Coil Domänen 

eingerahmt werden. 

CPn0809 zeigte in der Domänen-Analyse die größte bhnlichkeit zu SipB von Salmonella und 

IpaB von Shigella. Die drei Proteine besitzen hydrophobe Domänen, die innerhalb der SseC-

Domäne von zwei Coiled-Coil Domänen eingeschlossen werden. Des Weiteren waren diese 

Proteine die einzigen, die mindestens eine zusätzliche Coiled-Coil Domäne in der N-

terminalen Hälfte des Proteins aufwiesen, welche zudem außerhalb der SseC-Domäne lag. 

Ein gezielter BLASTp-Vergleich zeigte, dass CPn0809 zu SipB eine Identität von 29 % 

(Homologie 52 %; Abdeckung von 38 %) besitzt und zu IpaB 30 % identisch (Homologie 

49 %; Abdeckung von 38 %) ist, diese sind die größten bhnlichkeiten von CPn0809 zu 

anderen betrachteten Translokon-Proteinen. 

Alle in diesem Kapitel und in Kapitel 4.1.1 beschriebenen bioinformatischen Analysen 

können im digitalen Anhang eingesehen werden. Die vorgestellten Ergebnisse zeigen, dass 

CPn0809 starke strukturelle bhnlichkeiten zu Translokon-Proteinen anderer pathogener 

Bakterien aufweist. Die Annahme, dass CPn0809 ein Translokationsporen-Protein darstellt, 

wurde bioinformatisch unterstützt. Im Folgenden wurde CPn0809 in der chlamydialen 

Infektion charakterisiert, um weitere Hinweise auf seine Funktion zu sammeln. 

4.1.� CPn0809 spielt eine 5olle in der frühen Infektion
Zur Charakterisierung von CPn0809 wurde gegen die N-terminale Hälfte des Proteins (As 1-

253) ein polyklonales Kaninchen-Antiserum generiert (Herbst 2011). Das Antiserum wurde 

für die folgenden Experimente antigengereinigt (Kapitel 3.7.9), um die spezifisch an CPn0809 

bindenden Antikörper anzureichern. Trotz Antigenreinigung wurde in Westernblot-Analysen 

humaner Zellen auch eine Bande detektiert, die nahezu auf gleicher Höhe wie die CPn0809-

Bande lief. In der Immunfluoreszenzmikroskopie waren bei der Färbung nicht-infizierter 

Zellen ebenfalls deutliche Signale erkennbar, welche bereits in einer früheren Arbeit als 

unspezifisch identifiziert wurden (Herbst 2011). Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden 

zusätzliche Abreicherungsschritte gegen nicht-infizierte Zellen durchgeführt (Kapitel 3.7.9.3 
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und 3.7.9.4), um diese unspezifischen Signale zu reduzieren (Abbildung 4.3 und 

Abbildung 4.4 n. i.). 

Die starken Hintergrundsignale welche punktiert im Zellkern und diffus im Zytoplasma der 

Humanzelle auftreten stören bei der Betrachtung der eigentlichen CPn0809-Signale 

(Abbildung 4.3 oben). Dagegen zeigt der antigengereinigte, abgereicherte anti-CPn0809-

Antikörper bei der Färbung einer nicht-infizierten Zelle kaum noch unspezifischen Signale 

(Abbildung 4.3 mitte). Die Färbung von infizierten Zellen detektierte nur noch punktierte 

Signale innerhalb der Inklusionen (Abbildung 4.3 unten). Der antigengereinigte und 

zusätzlich abgereicherte Antikörper wurde im Folgenden für alle fluoreszenzmikroskopischen 

und Westernblot-Experimente verwendet. 

 

Erste Analysen wiesen darauf hin, dass CPn0809 mit Elementarkörperchen (EBs) assoziiert 

ist (Herbst 2011) (Kapitel 1.6). Daher wurde zunächst die Expression und Lokalisierung des 

Proteins während der Infektion mit C. pneumoniae detailliert analysiert. 

4.1.�.1 CPn0809 ist ein splt exprimiertes Protein 
Zur Analyse der Expression von CPn0809 wurde das Ganzzelllysat infizierter Zellen mittels 

Westernblot untersucht. Die Probenentnahmen erfolgten im Abstand von 6 h von 

Infektionsbeginn (0 hpI) bis 84 hpI (Kapitel 3.4.7). CPn0809 wurde bereits in den ersten 

Stunden der Infektion deutlich detektiert (Abbildung 4.4). Interessanterweise sank der 

Proteinlevel von 0 hpI bis 6 hpI deutlich und erreichte zum Zeitpunkt 24 hpI ein Minimum. 

Abbildung 4.�� Abreicherung des antigen�
gereinigten CPn0809 

In der oberen Zeile ist die Färbung von 
infizierten HEp-2-Zellen (60 hpI) mit dem 
antigengereinigten CPn0809 Antiserum und 
einem sekundären Alexa-488 konjugierten anti-
Kaninchen Antikörper (grün) gezeigt. Das 
Signal im Zytosol und Kern der Zelle wurde 
durch Abreicherung des Antikörpers reduziert 
(Kapitel 3.7.9.3 und 3.7.9.4). In der mittleren 
Zeile wurden nicht-infizierte HEp-2-Zellen mit 
dem antigengereinigten CPn0809 Antikörper 
nach Abreicherung gefärbt. Die unterste Zeile 
zeigt eine Färbung von infizierten HEp-2-
Zellen (60 hpI) mit dem antigengereinigten, 
abgereicherten CPn0809 Antikörper. Die DNS 
wurde mit DAPI (blau) gefärbt. 
Maßstabsleiste: 5 µm. 
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Um die chlamydiale Partikelmenge abzuschätzen, wurden die Expression des Chaperons 

DnaK, der ribosomalen Untereinheit S1 und des Membranproteins MOMP (major outer 

membrane protein) der Chlamydien ebenfalls untersucht. Die Mengen der Kontrollproteine 

blieben zu Beginn der Infektion (0 hpI bis 12 hpI) konstant und nahmen erst zwischen 18 und 

30 Stunden nach Infektionsbeginn zu, was mit dem Beginn und Verlauf der 

Replikationsphase der Bakterien korreliert (vgl. Kapitel 1.3.3). Die Expressionsmuster der 

Kontrollproteine deuteten darauf hin, dass die Intensität des CPn0809-Signals nicht von der 

Zahl der Bakterien abhängig war. Zwischen 12 und 24 hpI war nur eine schwache Bande für 

CPn0809 erkennbar und ab 30 hpI nahm die Proteinmenge langsam zu. Ein deutlicher Anstieg 

der Expression von CPn0809 war zwischen 36 und 42 hpI zu detektieren. Anschließend 

erhöhte sich die Proteinmenge bis zum Beobachtungsende langsam weiter. Mit zunehmender 

CPn0809-Proteinmenge wurden niedermolekulare Banden im Blot detektiert, welche 

möglicherweise Banden von Degradationsprodukten sind. 

 

Dieses Ergebnis bestätigt frühere Befunde (Kapitel 1.6) und zeigt, dass CPn0809 zu den spät 

exprimierten Proteinen gehört und mit der Redifferenzierung zu infektiösen EBs assoziiert ist. 

Abbildung 4.4� Expression von CPn0809 im 9erlauf der C� pneumoniae Infektion 

Je Messpunkt wurden zur Konfluenz gewachsene HEp-2 Zellen von zwei Zellkulturflaschen (25 cm²) 
geerntet (Kapitel 3.4.2). Die Zellen wurden wie in Kapitel 3.4.2.1 beschrieben behandelt und für die 
Westernblot-Analyse aufgearbeitet. Aufgetragen wurden gleiche Volumina der Proben für nicht-
infizierte Zellen (n. i.) und infizierte Zellen, die nach der angegebenen Zeit geerntet wurden. Auf der 
linken Seite der Abbildung sind die Molekülmassen des Proteinstandards (0) in Kilodalton (kDa) 
angegeben. Auf der rechten Seite sind die Proteine aufgeführt, die mittels spezifischer Antikörper im 
Westernblot markiert sind. Die Detektion erfolgte durch sekundäre, mit alkalischer Phosphatase (AP) 
konjugierte Antikörper. Als Ladekontrolle für Humanzellen diente ȕ-Aktin mit einer theoretischen 
Masse von 42 kDa. An chlamydialen Proteinen wurden DnaK (72 kDa), S1 (62 kDa) sowie MOMP 
(42 kDa) und CPn0809 (50 kDa) detektiert. Alle Antikörper wurden für den Westernblot wie in 
Tabelle 2.7.1 beschrieben verdünnt. Der Zeitpunkt nach Zugabe der Chlamydien und Zentrifugation 
wurde als Beginn der Infektion (Zeitpunkt 0 hpI) definiert, alle Infektionszeitpunkte sind in Stunden 
nach Infektionsbeginn (hpI) angegeben. 
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Die Tatsache, dass CPn0809 direkt nach der Infektion und auch noch 6 Stunden nach 

Infektionsbeginn deutlich detektiert wurde, ist ein Hinweis auf eine Funktion in der frühen 

Phase der Infektion. 

4.1.�.� Die Immunfluoreszenzmikroskopie zeigt CPn0809 assoziiert mit der 

Inklusion 
Im Folgenden wurde die Lokalisierung von CPn0809 während der Infektion mikroskopisch 

Untersucht. Infizierte HEp-2-Zellen wurden zu unterschiedlichen Zeitpunkten des 

chlamydialen Infektionszyklus analysiert. Aufgrund der in Kapitel 4.1.3.1 gezeigten 

Ergebnisse wurden im Folgenden auch sehr frühe Zeitpunkte (0 min pI bis 1 hpI) analysiert. 

Wie erwartet, zeigten durch DAPI markierte chlamydiale Partikel an den Humanzellen in den 

ersten Stunden der Infektion CPn0809-Signale (Abbildung 4.5). Beispielhaft sind hier 

mikroskopische Aufnahmen von Zellen 30 min nach Infektionsbeginn und 1 hpI gezeigt. In 

der Vergrößerung ist das CPn0809-Signal mehr oder weniger diffus an einer Seite des DNS-

Signals akkumuliert. Partikel, die ein vergleichbares CPn0809-Signal aufwiesen, wurden bis 

zwei Stunden nach Infektionsbeginn beobachtet (nicht gezeigt). Es ist deutlich erkennbar, 

dass in der frühen Infektion (30 min pI und 1 hpI) nicht alle DNS-Signale auch ein CPn0809-

Signal zeigen. Dies ist darauf zurückzuführen, dass die Chlamydien-Infektion trotz 

verschiedener Hilfstechniken, wie beispielsweise Zentrifugation während der 

Adhäsionsphase, nicht synchron abläuft. So wurde häufig beobachtet, dass einige Inklusionen 

auch in der späten Infektion wesentlich kleiner waren als andere und keine CPn0809-Signale 

aufwiesen (nicht gezeigt). Es ist möglich, dass bei der Reinigung der Chlamydien aus der 

späten Infektion ein Teil von Bakterien geerntet wurde, die noch kein CPn0809-Signal 

aufwiesen (Kapitel 3.4.3).
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Abbildung 4.�� /okalisation von 
CPn0809 in der Infektion 
Zur mikroskopischen Untersuchung 
wurden HEp-2-Zellen halbkonfluent auf 
Deckgläschen ausgesät. Anschließend 
wurden die Zellen mit einer Suspension 
gereinigter EBs einer MOI von 4 für 
frühe und von 1 für spätere Zeitpunkte 
infiziert und zu den indizierten 
Zeitpunkten mit Methanol fixiert 
(Kapitel 3.8.1.1). Die Infektion erfolgte 
wie in Kapitel 3.4.7 beschrieben. 
Anschließend wurden die Zellen mit dem 
Antikörper gegen CPn0809 und einem 
sekundären Alexa-488 konjugierten anti-
Kaninchen Antikörper (grün) gefärbt. 
Die DNS wurde durch Färbung mit 
DAPI (blau) sichtbar gemacht. 
In der Zeile ÄVergrößerung³ wurde der 
markierte Ausschnitt aus der Zeile 
Ä30 min pI³ größer dargestellt. 
Die weißen Dreiecke weisen auf 
CPn0809-negative Inklusionen. 
CPn0809-positive Inklusionen weisen 
gepunktete CPn0809-Signale auf. 
Die Aufnahmen wurden mit einem Zeiss 
Axioskop Fluoreszenzmikroskop 
generiert. 
Die Maßstabsleiste entspricht, sofern 
nicht anders angegeben, 5 µm. 
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Zwischen 12 und 36 hpI wurde mikroskopisch kein CPn0809-Signal in infizierten 

Humanzellen detektiert, obwohl zu diesen Zeitpunkten schon Inklusionen in der Peripherie 

des Zellkerns der infizierten Humanzelle beobachtbar sind (Dreiecke). Die Zellen, die für 48 h 

infiziert wurden, zeigen vereinzelte, punktierte CPn0809-Signale innerhalb der Inklusion 

(Abbildung 4.5 Ä48 hpI³). Zu diesem Zeitpunkt wurden aber auch Inklusionen beobachtet, die 

keine entsprechenden Signale aufwiesen (Abbildung 4.5 markiert mit Dreieck). Mit 

fortschreitender Infektion nahm die Menge der punktierten Signale innerhalb einer Inklusion 

langsam zu, was zeitlich mit der Reifung von RBs und der Re-Differenzierung zu EBs 

zusammenfällt. Aufgrund der dicht gepackten DNS-Signale konnte für die Infektion ab 48 hpI 

keine Aussage über eine Assoziation des CPn0809-Signals mit den Bakterien gemacht 

werden. Da in der frühen Infektion (0-2 hpI) DAPI-markierte chlamydiale Partikel mit 

CPn0809-Signalen kolokalisiert sind, ist es wahrscheinlich, dass die beobachteten Signale in 

der späten Infektion (48-72 hpI) ebenfalls mit den Bakterien assoziiert sind. Es lässt sich 

feststellen, dass die punktierten CPn0809-Signale immer mit Inklusionen assoziiert waren. Zu 

keinem Zeitpunkt wurden Signale im Zytosol der Zelle detektiert. 

Die Beobachtung, dass CPn0809-Signale stets mit chlamydialen Partikeln innerhalb der 

Inklusionen assoziiert waren, steht im Widerspruch zu bereits publizierten Daten, laut welcher 

CPn0809 ein sekretiertes Protein ist (Lugert et al. 2004) (vgl. Kapitel 1.6). Um die eigenen 

Daten zu bestätigen, wurde ein Experiment zum Test der Spezifität des Antikörpers 

durchgeführt (Abbildung 4.6). Dazu wurden grün fluoreszierende Latexkügelchen mit 

rekombinantem CPn0809N-Protein (As 1-253) beschichtet und anschließend mit dem 

antigengereinigten und abgereicherten Antikörper inkubiert (Kapitel 3.7.10.1). Der 

Antikörper wird, wenn er das Antigen spezifisch erkennt, an die Kügelchen adsorbiert, was zu 

einer Verarmung der Antikörperlösung führt. Wird diese verarmte Antikörperlösung zur 

Färbung infizierter Zellen verwendet, sollte kein CPn0809-Signal auftreten. 

Der CPn0809-Antikörper ist auf den mit rekombinantem CPn0809N-Protein beschichteten 

Latexkügelchen detektierbar und wurde somit an diese adsorbiert (Abbildung 4.6 A 

ÄCPn0809N³). Dagegen war der CPn0809-Antikörper auf BSA beschichteten Kügelchen 

nicht detektierbar. Diese Kontrolle zeigt, dass der Antikörper spezifisch an das rekombinante 

CPn0809N-Protein bindet, mit welchem die Kügelchen beschichtet sind. 
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Im Folgenden sollte detailliert betrachtet werden, wo CPn0809 innerhalb der Inklusion 

lokalisiert, um zusätzliche Hinweise auf die Funktion von CPn0809 zu erhalten. Für diese 

Untersuchung wurden Kofärbungen mit IncA, einem chlamydialen Protein, das in der 

Inklusionsmembran verankert ist, durchgeführt (Bannantine et al. 2000; Flores et al. 2007). 

Da eine Zunahme an CPn0809-Signalen erst ab 48 hpI zu beobachten war, wurden die beiden 

späten Zeitpunkte 48 hpI und 80 hpI, konfokalmikroskopisch betrachtet. 

 
Abbildung 4.7� .oflrbung von CPn0809 und IncA 

HEp-2-Zellen wurden mit einer Suspension von gereinigten EBs (MOI 1) infiziert. Nach 48 bzw. 
80 hpI wurden die Zellen für 10 min mit Methanol bei RT fixiert. Die infizierten Zellen wurden mit 
dem anti-CPn0809-Antikörper in Verbindung mit einem sekundären Alexa-488-konjugierten 
Antikörper (grün) sowie einem anti-IncA-Antikörper in Verbindung mit einem sekundären Alexa-
594-konjugierten Antikörper (rot) gefärbt. Die DNS wurde mit DAPI (blau) gefärbt. Die 
Aufnahmen wurden konfokal mit einem Zeiss Spinning-Disk Mikroskop generiert. 
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Die Analysen bestätigten, dass sich die punktierten CPn0809-Signale innerhalb der Inklusion 

befinden, die durch das IncA-Signal begrenzt wird (Abbildung 4.7). Zu den betrachteten 

Zeitpunkten wurden keine CPn0809-Signale im Zytosol der Wirtszelle oder außerhalb der 

Inklusion detektiert. Die drei Beispielbilder der Färbungen der für 48 h infizierten 

Humanzellen zeigen eine gleichmäßige Verteilung der CPn0809-Signale in der gesamten 

Inklusion. In einigen Fällen sind punktierte CPn0809-Signale sehr nahe an der 

Inklusionsmembran zu erkennen und liegen gelegentlich in Bereichen, in denen das 

überwiegend kontinuierliche IncA-Signal unterbrochen ist. Auch Analysen der späten 

Infektion (80 hpI) zeigen ein vergleichbares Bild der innerhalb der gesamten Inklusion 

verteilten CPn0809-Signale, welche gelegentlich in der Inklusionsmembran mit dem IncA-

Signal kolokalisieren. 

In diesem Kapitel wurde gezeigt, dass der in dieser Arbeit verwendete antigengereinigte und 

abgereicherte anti-CPn0809-Antikörper spezifisch CPn0809 in der chlamydialen Infektion 

detektiert. Da die in diesem Kapitel gezeigten fluoreszenzmikroskopischen Analysen darauf 

hinwiesen, das CPn0809 eine Rolle in der frühen Infektion spielt, wurden im Folgenden 

detaillierte Untersuchungen der frühen Infektion durchgeführt. 

4.1.�.� CPn0809 ist Zlhrend der Internalisierung mit E%s assoziiert 
Wenige Minuten nach Infektionsbeginn wurde CPn0809 mit DAPI-markierten Partikeln in 

der Nähe von Humanzellen detektiert (vgl. Abbildung 4.5 Ä30 min pI³ und Ä1 hpI³). In den 

folgenden Experimenten wurde die Lokalisierung der CPn0809-Signale näher untersucht. 

Die chlamydialen Partikel wurden mit einem spezifischen Antikörper gegen das 

C. pneumoniae Lipopolysaccharid (LPS), welche auf der Oberfläche der Chlamydien 

lokalisieren, oder einem Antikörper gegen das intra-chlamydiale Chaperon DnaK und dem 

CPn0809-Antikörper gefärbt. Färbungen von kurz infizierten Humanzellen (2 bis 20 min) 

zeigten, dass bakterielle DNS-Partikel häufig kein Signal für eines der gefärbten chlamydialen 

Proteine aufwiesen, wie es bereits bei CPn0809-Färbungen beobachtet wurde (Abbildung 4.8) 

(vgl. Kapitel 4.1.3.2). In einigen Fällen zeigten DNS-Partikel nur eines der erwarteten 

Signale, oder es fanden sich kolokalisierende Signale für die mit Antikörpern gefärbten 

Proteine, jedoch keine DNS-Signale. Diese Beobachtungen weisen darauf hin, dass durch die 

Standard-Reinigungsmethode, mittels derer die infektiösen EBs gewonnen werden und in 

deren Verlauf die Bakterien häufiger Sonifikation ausgesetzt sind (Kapitel 3.4.2 und 3.4.3), 

viele zerstörte Bakterien mit aufkonzentriert werden. 
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Daneben wurden in den ersten Minuten der Infektion (2 bis 20 min pI) viele Beispiele für 

kolokalisierende CPn0809- und chlamydiale LPS-Signale detektiert (Abbildung 4.8 A). Das 

CPn0809-Signal erschien in der Kofärbung in distinkten Bereichen der Partikel 

deckungsgleich mit dem ringförmig um die DNS liegenden LPS-Signal (Abbildung 4.8 A 

ÄVergrößerung³). Es sind Vergrößerungen verschiedener LPS-positiver Partikel gezeigt, an 

denen das CPn0809-Signal auf einer Seite mit dem LPS-Signal überlagert (Abbildung 4.8 A 

ÄBeispiele Vergrößerungen³). 

Signale des Chaperons DnaK kolokalisieren ebenfalls partiell mit CPn0809-Signalen 

(Abbildung 4.8 B). In einigen Fällen war das DnaK-Signal eines bakteriellen Partikels durch 

das CPn0809-Signal eingeschlossen, es sind aber auch Beispiele zu beobachten, in denen 

beide Signale kolokalisieren (vgl. Abbildung 4.8 B Vergrößerungen 1 und 2). 

Auch in der konfokalen Mikroskopie erschien das CPn0809-Signal häufig akkumuliert an 

einer Seite des chlamydialen DNS-Signals (vgl. Kapitel 4.1.3.2). Interessanterweise trifft 

diese Beobachtung auch in einigen Beispielen für die Antikörpersignale der beiden anderen 

betrachteten Proteine LPS und DnaK zu (Abbildung 4.8 A Ä20 min pI³ Vergrößerung 1 und  

Vergrößerung 2). 

Um zu analysieren, ob die beobachteten CPn0809-positiven Partikel sich an der Zellmembran 

befinden, wurden Humanzellen infiziert, die mCherry mit einem Glycosylphosphatidyl-

inositol-Anker (mCherryGPI) exprimierten, welches vor allem die Plasmamembran und den 

Golgi-Apparat markiert (Abbildung 4.8 C). Der gezeigte Ausschnitt weist zwei chlamydiale 

Partikel an der mCherryGPI-markierten Plasmamembran der Humanzelle auf. Beide Partikel 

zeigen ein CPn0809-Signal und liegen an einer Stelle der Plasmamembran, an der das rote 

mCherry Signal intensiver ist (Abbildung 4.8 C Vergrößerung). 
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Die Lokalisierung des CPn0809-Signals an der Plasmamembran der Humanzelle wurde 

zusätzlich durch Färbung mit WGA (Wheat germ agglutinin) analysiert. WGA bindet 

spezifisch an N-Acetylglucosamin und Sialinsäuren und markiert so vor allem Glykoproteine 

derPlasmamembran und vesikuläre Strukturen innerhalb der Zelle (Abbildung 4.9 A). Die so 

markierte Plasmamembran erscheint in der mikroskopischen Aufnahme schärfer als das 

diffusere mCherry-Signal und lässt eine präzisere Aussage über die Position der CPn0809-

positiven Partikel zu (vgl. Abbildung 4.8 C). So wurden Partikel, die ein CPn0809-Signal 

aufwiesen, 10 min pI an der Plasmamembran der Humanzelle detektiert (Abbildung 4.9 A). 

Die Orthogonalansichten zeigten, dass sich diese Partikel noch außerhalb der Zelle befanden. 

Auch hier waren bakterielle DNS-Partikel zu erkennen, die kein CPn0809-Signal zeigten. 

Im nächsten Schritt sollte untersucht werden, ob Chlamydien, die ein CPn0809-Signal 

zeigten, internalisiert werden. Hierzu wurden Zellen transient mit einem Konstrukt 

transfiziert, das die Expression einer GFP-Fusion der Pleckstein-Homologie (PH)-Domäne 

der Burton-Tyrosinkinase (BTK) ermöglichte. Es ist bekannt, dass die PH-Domäne der BTK 

spezifisch an Phosphatidylinositol-3,4,5-Triphosphat (Pi3,4,5P3) in der Plasmamembran 

bindet. Für C. trachomatis Serovar L2 wurde bereits gezeigt, dass Pi3,4,5P3 an der 

Internalisierungsstelle synthetisiert wird und bei der Internalisierung eine Rolle spielt 

(Kapitel 1.3.3) (Lane et al. 2008). Erste Untersuchungen lassen die Vermutung zu, dass 

Pi3,4,5P3 bei der Internalisierung von C. pneumoniae ebenfalls gebildet wird (persönliche 

Kommunikation mit Dr. Katja Mölleken, Universität Düsseldorf). 

BTK-PH-GFP exprimierende Zellen zeigten ein diffuses Signal in der transfizierten Zelle, das 

in einigen Bereichen der Plasmamembran intensiver erschien (Abbildung 4.9 B). In der 

frühen Infektion (10-30 min pI) von transfizierten Zellen wiesen einige bakterielle Partikel ein 

ringförmiges BTK-PH-GFP-Signal auf. Die Häufigkeit dieser ringförmigen Akkumulation 

war in derselben Infektion von Zelle zu Zelle sehr variabel. 
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Chlamydien mit einem ringförmigen BTK-PH-GFP-Signal lagen direkt an der 

Plasmamembran der humanen Wirtszelle und zum Zeitpunkt der Fixierung wurden sie 

vermutlich internalisiert. In Untersuchungen mit C. trachomatis wurde gezeigt, dass die 

Rekrutierung von BTK-PH-GFP zum Bildungsort von Pi3,4,5P3 transient ist, wodurch die 

hohe Variabilität der auftretenden Signale zu erklären wäre. Es war jedoch erkennbar, dass 

viele DNS-Partikel, die mit einem BTK-PH-GFP-Signal kolokalisierten, kein CPn0809-

Signal zeigten. Nur selten wies ein CPn0809-markiertes DNS-Signal auch einen BTK-PH-

GFP-Signal auf (Abbildung 4.9 C). Es war deutlich, dass die CPn0809-Signale jeweils auf 

einer bestimmten Seite um die gezeigten DNS-Signale herum lokalisierten (Vergrößerungen). 

Interessanterweise wurden Beispiele gefunden, in denen das polare CPn0809-Signal mit 

einem Bereich des ringförmigen BTK-PH-GFP-Signals kolokalisierte (Z-Ebenen). 

In den Abbildungen kurz infizierter Humanzellen waren, neben der seltenen Kolokalisation 

von BTK-PH-GFP-, CPn0809- und DNS-Signalen, zwei weitere Arten von Ereignissen zu 

erkennen: (i) DNS-Signale mit BTK-PH-GFP-Ring zeigten kein CPn0809-Signal und (ii) 

DNS-Signale, die ein CPn0809-Signal zeigten, jedoch keine Akkumulation des BTK-PH-

GFP-Signals (Abbildung 4.9 B). Diese Beobachtungen könnten einerseits auf Bakterien 

zurückzuführen sein, die durch die Reinigungsmethode zerstört wurden. Andererseits ist es 

aber auch möglich, dass das CPn0809-Signal von Partikeln, die im Begriff stehen 

internalisiert zu werden, ab einem bestimmten Zeitpunkt nicht mehr detektiert wurde, da die 

vom Antikörper detektierten Epitope des CPn0809 im sich schließenden Endozytosevesikel 

räumlich nicht mehr zugänglich sind. 

Da es nicht möglich ist, Lebendzellfärbungen mittels Immunfluoreszenzfärbung 

durchzuführen oder C. pneumoniae genetisch zu manipulieren, um ein Protein gezielt mit 

einem Fluorochrom zu fusionieren, konnte die Lokalisierung von CPn0809 während der 

Adhäsion und Internalisierung nicht betrachtet werden. So konnte nicht abschließend geklärt 

werden, ob in den hier beschriebenen Versuchen die Zugänglichkeit des CPn0809 sich im 

Verlauf der Internalisierung änderte oder ob Bakterien, die kein CPn0809 aufwiesen ebenfalls 

internalisiert wurden. Die vorgestellten Daten zeigten, dass CPn0809 ein spät in der Infektion 

stark exprimiertes Protein ist, das mit bakteriellen Partikeln kolokalisiert und auch zum 

Zeitpunkt der beginnenden Internalisierung detektiert wurde. 

4.1.4 Die Expression von CPn0809 ist toxisch für (� Foli 
Im nächsten Schritt der Untersuchung von CPn0809 sollten biochemische Interaktionsstudien 

durchgeführt werden. Zu diesem Zweck wurden Konstrukte zur Expression von 
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rekombinantem CPn0809 generiert. Hierbei erwies sich die Generierung eines CPn0809 

Expressionskonstruktes des Volllängenproteins als sehr schwierig. Meist wurden nur geringe 

Mengen DNS aus entsprechenden Plasmidisolationen gewonnen. Sequenzierungen der 

erhaltenen DNS ergaben häufig Nukleotidaustausche oder -deletionen innerhalb der CPn0809 

codierenden Sequenz. Die Vermutung lag nahe, dass geringe Mengen des Proteins, welche 

durch die basale Aktivität des /ac-Promotors exprimiert wurden, einen toxischen Effekt auf 

die E. coli-Zellen haben. Um die vorzeitige Expression des Proteins zu verhindern, also die 

vollständige Repression des /ac-Promotors zu erreichen, wurde das LB-Medium für 

Inkubationsschritte während der Klonierung mit 1 % Glukose versetzt. Auf diese Weise 

wurde eine fehlerlose Klonierung der codierenden Sequenz des Volllängenproteins als His6-

markiertes Fusionsprotein erreicht. 

Dagegen war die rekombinante Expression des N-terminalen Bereiches des CPn0809 

(CPn0809N As 1-253) für die Antigenreinigung des Antikörpers in vorhergehenden 

Versuchen unter Standardbedingungen erfolgreich (vgl. Kapitel 4.1.3). Das Gleiche traf auf 

ein Konstrukt zu, das die Expression einer GST-markierten Version des C-terminalen Teils 

des Proteins (CPn0809C As 406-488) erlaubte. Um diese verschiedenen Phänotypen 

eingehender zu betrachten, wurde das Wachstum von E. coli-Expressionskulturen während 

der Expression der drei Proteinvarianten untersucht (Abbildung 4.10 A). 

Das Wachstum der Bakterien wurde mit oder ohne Induktion der Proteinexpression 

untersucht (Abbildung 4.10). Die nicht-induzierten Kulturen wuchsen über den gesamten 

Versuchszeitraum stetig weiter und erreichten bis Versuchsende eine OD600 von ca. 1,4. 

Dagegen wuchsen Kulturen, die CPn0809N und CPn0809C exprimierten, nach Induktion der 

Proteinexpression etwas langsamer und erreichten bis Versuchsende eine OD600 von 0,8 bis 

1,0 (vgl. Abbildung 4.10 A CPn0809N und CPn0809C). Interessanterweise wuchsen die 

Kulturen, die das Volllängenprotein exprimierten, nach Induktion der Proteinexpression gar 

nicht mehr weiter und es wurde sogar eine leichte Verringerung der OD600 bis Versuchsende 

beobachtet, was darauf hinweist, dass die Zellen dieser Kulturen lysieren (vgl. 

Abbildung 4.10 A CPn0809). 
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Proben, die zu verschiedenen Zeitpunkten von diesen Expressionskulturen abgenommen und 

in seriellen Verdünnungstropftests auf Selektivmedium mit 1 % Glukose getropft wurden, 

unterstreichen die Ergebnisse der Wachstumskurven (Abbildung 4.10 B). Die 

Verdünnungstropftests der nicht-induzierten Kulturen zeigten alle ein vergleichbares 

Wachstum. Bis auf die höchste Verdünnung (10-4) zeigen alle Felder einen Bakterienrasen. In 

der höchsten Verdünnung erkennbare Kolonien wuchsen unabhängig vom Expressions-

konstrukt zu vergleichbarer Größe. Dagegen unterscheiden sich die Ergebnisse der 

Verdünnungstropftests der induzierten Kulturen deutlich voneinander. Proben, die eine 

Stunde nach Induktion der Proteinexpression von CPn0809N- und CPn0809C-Kulturen 

entnommen wurden, wuchsen im Vergleich zur nicht-induzierten Kontrolle etwa gleich gut. 

Dagegen zeigten Kulturen, die das Volllängenprotein CPn0809 exprimierten, einen starken 

Wachstumsdefekt. Hier sind nur für die 1 : 10 Verdünnung wenige sehr kleine Kolonien 

erkennbar (Abbildung 4.10 B ÄCPn0809 10-1³). Glukose im Medium, auf dem die 

Verdünnungen ausgebracht wurden, verhinderte die basale Expression des Proteins und 

dadurch einen nachträglich Effekt der Expression auf die E. coli-Zellen. Das Ergebnis zeigte, 

dass eine Stunde nach Induktion der Genexpression nahezu alle E. coli-Zellen der CPn0809 

exprimierenden Kultur abgestorben waren. 

Drei Stunden nach Induktion der Proteinexpression wurde auch bei den CPn0809C 

exprimierenden Kulturen eine leichte Verringerung der koloniebildenden Einheiten im 

Vergleich zu nicht-induzierten Kulturen beobachtet (Abbildung 4.10 B ÄCPn0809C 3 h³). Im 

Vergleich zu den Kulturen, die CPn0809 in Volllänge exprimierten, war der verursachte 

Wachstumsdefekt jedoch deutlich schwächer. CPn0809N zeigte auch nach drei Stunden 

Inkubation unter induzierenden Bedingungen keinen deutlichen Unterschied zur nicht-

induzierten Kontrolle. 

Zusätzlich zum Verdünnungstropftest wurde eine Lebend-/Tot-Färbung durchgeführt, um zu 

untersuchen, ob die Expression von CPn0809 in Volllänge zum Tod der E. coli-Zellen führt. 

Dafür wurden E. coli-Zellen mit Expressionsvektoren transformiert, die entweder CPn0809 

oder das Chaperon CPn0811 (LcrH_1) exprimierten. Als Kontrolle wurden E. coli-Kulturen 

mit dem Leervektor verwendet. Zur Färbung wurde Propidiumiodid genutzt, das in die DNS 

interkaliert. Propidiumiodid (PI) wird nur von toten Zellen aufgenommen, die das 

Membranpotential nicht mehr aufrechterhalten können (Jones & Senft 1985). Für die 

Leervektorkontrolle und die Zellen, die CPn0811 exprimierten, waren große Mengen kleiner 

E. coli-Zellen zu erkennen, wobei nur wenige Zellen eine rote PI-Färbung aufwiesen 
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(Abbildung 4.10 C ÄLeervektor³ und ÄCPn0811³). Im Vergleich dazu waren bei CPn0809-

exprimierenden Kulturen nur wenige Bakterienzellen erkennbar, wobei die meisten eine 

elongierte Zellmorphologie und der Großteil eine rote PI-Färbung zeigte 

(Abbildung 4.10 C ÄCPn0809³). 

Der Teilaspekt der Toxizität von CPn0809 für E. coli-Zellen wurde auch in einer im Rahmen 

dieser Arbeit durchgeführten Bachelorarbeit betrachtet. Hier wurde gezeigt, dass sowohl die 

Expression des CPn0809-Volllängenproteins als auch einer CPn0809-Variante, in der die 

beiden mittleren Transmembrandomänen deletiert waren (CPn0809ǻTM1,2), im E. coli-

Stamm Rosetta zur Lyse der Zellen führten (Hüsgen 2012). 

Der toxische Effekt bei der heterologen Expression in E. coli wurde bereits für 

Translokationsporen-Proteine anderer pathogener Bakterien beschrieben und auf die 

vorhergesagten hydrophoben Domänen zurückgeführt (Neyt & Cornelis 1999). Häufig 

verwendete Methoden zur Expression der Translokationsporen-Proteine in E. coli sind die 

bicistronische Expression zusammen mit ihrem Klasse II-Chaperon oder alternativ die 

Expression des gesamten Translokon-Operons (Schoehn et al. 2003). Die zytotoxische 

Wirkung von CPn0809 auf E. coli-Zellen verhinderte jedoch eine erfolgreiche Klonierung 

eines bicistronischen Expressionskonstruktes von CPn0809 und CPn0811 (LcrH_1). 

4.1.� Der C�terminale Teil von CPn0809 vermittelt %indung an Phospho�

lipide 
Die Ergebnisse der bioinformatischen Analysen und der Untersuchungen der Lokalisation des 

CPn0809 in der Infektion sowie der massive Wachstumsdefekt in E. coli bei der Expression 

von CPn0809, sind starke Indizien für eine Funktion des Proteins als Translokon-Protein des 

T3SS. Um zu untersuchen, ob CPn0809 als Teil der Translokationspore fungiert, wurden im 

Folgenden verschiedene Interaktionsstudien durchgeführt. 

Zunächst wurde untersucht, ob CPn0809 an Phospholipide bindet, wie sie in Membranen der 

Humanzellen auftreten, was eine wichtige Eigenschaft der Translokon-Proteine ist. So sind 

die großen hydrophoben Translokatoren anderer pathogener Bakterien in der Lage, an 

Membranen der Wirtszellen zu binden und in diese zu inserieren (Veenendaal et al. 2007; 

Romano et al. 2011). Für die Bindung an die Membran sind Lipide wie z. B. 

Phosphatidylserin (PS), Cholesterol oder Phosphatidylcholin (PC) von Bedeutung (Hayward 

et al. 2005; Romano et al. 2011) (Kapitel 1.4.4.2). 
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Um zu überprüfen, ob CPn0809 mit Lipiden interagiert, wurden intensive Versuche zur 

Herstellung des Volllängenproteins unternommen. Die erfolgreiche Herstellung kleiner 

Mengen des rekombinanten CPn0809-Volllängenproteins gelang, indem Expressionskulturen 

auf eine hohe Zellzahl wachsen gelassen und die Zellen spätestens eine Stunde nach 

Inkubation der Proteinexpression geerntet wurden. Anschließend wurde das 

Volllängenprotein CPn0809 unter denaturierenden Bedingungen mittels His6-Markierung 

gereinigt (Kapitel 3.7.1.1), wodurch kleine Mengen des Proteins isoliert wurden 

(Abbildung 4.11 A ÄV³). Proben des gereinigten Volllängenproteins wiesen zusätzliche 

Banden im SDS-Gel auf, die in der Westernblot-Analyse nicht mit dem anti-CPn0809-

Antikörper, jedoch mit einem anti-His-Antikörper detektiert wurden (Abbildung 4.11 B). Es 

handelte sich wahrscheinlich um unspezifisch an die verwendete Ni-NTA-Agarose gebundene 

Proteine. Eine bnderung des Reinigungsprotokolls reduzierte die Konzentration des 

gereinigten CPn0809-Volllängenproteins stark und andere Expressionskonstrukte standen 

nicht zur Verfügung (vgl. Kapitel 4.1.4), weshalb die unspezifischen Kontaminationen 

gebilligt wurden. Die Herstellung der rekombinanten Teilstücke von CPn0809 (His6-

CPn0809N-GST und His6-CPn0809C-GST) war unproblematisch (vgl. Kapitel 4.1.4). Sie 

wurden wie die Kontrolle GST-His6 unter nativen Bedingungen mittels GST-Markierung 

gereinigt (Kapitel 3.7.1.2) (Abbildung 4.11 A). 

Nun wurde die Bindefähigkeit der CPn0809-Versionen an verschiedene Membranlipide mit 

Hilfe von Membranlipidstreifen untersucht. Dabei wurde die Bindung der rekombinanten 

Proteine an immobilisierte Lipide mit Antikörpern nachgewiesen (Abbildung 4.11 C) 

(Kapitel 3.7.14). Das GST-His6-Kontrollprotein bindet wie erwartet nicht an die 

immobilisierten Lipide (Abbildung 4.11 C ÄGST Kontrolle³). Für den CPn0809 N-Terminus 

wurde ebenfalls keine Bindung an eines der Membranlipide festgestellt (Abbildung 4.11 C 

ÄCPn0809N³). Im Gegensatz dazu wurden mehrere Lipide identifiziert, die der C-terminalen 

Teil des CPn0809 starke und spezifisch bindet (Abbildung 4.11 C ÄCPn0809C³). 

Interessanterweise zeigt CPn0809C eine Interaktion mit allen getesteten 

Phosphatidylinositolphosphaten (PiPs) auf, die durch eine deutliche Färbung der 

entsprechenden Bereiche zu erkennen ist. Zusätzlich ist eine schwache Bindung des 

C-Terminus an Phosphatidsäure (PA), Cardiolipin und Sulfatid zu erkennen. Auch der 

Lipidstreifen, welcher mit dem rekombinanten Volllängenprotein inkubiert wurde, zeigte ein 

sehr schwaches Signal an der Position von Phosphatidylinositol-4,5-Bisphosphat (Pi4,5P2). 

Die schwache Intensität des Signals ist mit der geringen Konzentration des 

Volllängenproteins zu erklären (vgl. Abbildung 4.11 B). 
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Andere orientierende Experimente mit verschiedenen rekombinant hergestellten CPn0809-

Versionen bestätigten die hier gezeigten Ergebnisse und deuteten darauf hin, dass CPn0809C 

in der Lage ist an die Plasmamembran von HEp-2-Zellen zu binden (nicht gezeigt) (Hüsgen 

2012). 

Der Befund, dass CPn0809C an Lipide bindet, stellt ein weiteres Indiz dafür dar, dass 

CPn0809 die Funktion eines chlamydialen Translokationsporen-Proteins ausführen kann. Im 

Folgenden wurden daher Interaktionsstudien im Hefe-Zwei-Hybrid-System durchgeführt, mit 

denen für Translokationsporen-Proteine typische Protein-Protein-Interaktionen untersucht 

wurden. 

4.1.� Im 1�terminalen Teil von CPn0809 befinden sich Protein�Protein�

Interaktionsdomlnen 
In Translokationsporen-Proteinen anderer Bakterien mit T3SS, wurden Protein-Protein-

Interaktionsdomänen identifiziert, die die Interaktion mit dem korrespondierenden Klasse II-

Chaperon, sowie eine Oligomerisierung der Translokon-Proteine vermitteln (Kapitel 1.4.3 

und 1.4.4.2). Meist liegen diese Protein-Protein-Interaktionsdomänen im N-Terminus der 

betrachteten Proteine. Für den N-terminalen Teil von CPn0809 wurden zwei Coiled-Coil-

Domänen vorhergesagt, welche Protein-Protein-Interaktionen vermitteln könnten (siehe 

Abbildung 4.2). Aus diesem Grund wurde untersucht, ob CPn0809N in der Lage ist mit sich 

selbst und mit CPn0811 (LcrH_1) zu interagieren. 

Für eine Analyse der Selbstinteraktion von CPn0809N (As 1-253) mittels Hefe-Zwei-Hybrid- 

(H2H-) System wurde dessen codierende Sequenz in den H2H-Ködervektor und in den H2H-

Beutevektor kloniert. Dies erlaubte die Expression von CPn0809N fusioniert an die *$/�-

DNS-Bindedomäne (BD) und CPn0809N fusioniert an die *$/4-Aktivierungsdomäne (AD) 

(Kapitel 3.2.4). 

Mit der Positivkontrolle transformierte Hefen wuchsen auf allen verwendeten 

Selektionsmedien. Dagegen wuchs die Negativkontrolle, deren Proteine keine Interaktion 

zeigen, wie erwartet nur auf dem Kontrollmedium (Abbildung 4.12 A). Hefezellen, die mit 

den beiden CPn0809N exprimierenden Vektoren transformiert worden waren, zeigten 

Wachstum auf dem Kontrollmedium und Selektionsmedium mit niedriger Stringenz. Damit 

wird durch die Interaktion von CPn0809N-BD und CPn0809N-AD das Reportergen +,S3 

aktiviert (vgl. Kapitel 3.2.4). Da nur ein Reportergen aktiviert wurde, handelt es sich bei der 

Selbstinteraktion von CPn0809N wahrscheinlich um eine transiente Interaktion. 
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wuchsen die Kontrollen wie die Negativkontrolle nur auf dem Kontrollmedium, während die 

Positivkontrolle auf allen Medien etwa gleich gut wuchs, womit eine Autoaktivierung 

ausgeschlossen wurde (Abbildung 4.12 C ÄLeervektor � CPn0809 bzw. CPn0811³). Hefe-

transformanden, die CPn0809N-BD und CPn0811-AD zusammen exprimierten, zeigten 

Wachstum auf dem Selektionsmedium mit niedriger Stringenz aber nicht auf dem Medium 

mit hoher Stringenz. Die Aktivierung des +,S3-Reportergens deutet auf eine transiente 

Interaktion der beiden Proteine hin, wie sie auch für die Selbstinteraktion von CPn0809N 

beobachtet wurde. 

Die vorangegangenen Versuche zeigten, dass CPn0809 das Klasse II-Chaperon CPn0811 

bindet und durch Selbstinteraktion in der Lage ist Oligomere zu bilden. Damit erfüllt 

CPn0809 wichtige Voraussetzungen für eine Funktion als Translokationsporen-Protein. Da 

die mikroskopischen Betrachtungen bereits Hinweise auf eine Funktion in der frühen 

Infektion lieferten und Protein-Protein-Interaktionsstudien ebenfalls Indizien für eine 

Funktion als Translokon-Protein lieferten, sollte im nächsten Versuch untersucht werden, ob 

CPn0809 isolierter EBs zugänglich ist. 

4.1.7 CPn0809 Zird durch :aschen von E%s gel|st 
In diesem Kapitel wurde untersucht, ob CPn0809 mittels Detergenzienbehandlung von 

chlamydialen EBs gelöst wird, um Hinweise auf die subzelluläre Lokalisation zu erhalten. Für 

diesen Versuch wurden C. pneumoniae EBs mit PBS, Triton-X-100 oder Sarkosyl behandelt 

und anschließend die löslichen von den unlöslichen Bestandteilen durch Zentrifugation 

getrennt. Als Kontrollen wurden das teilweise oberflächenassoziierte Chaperon GroEL1, der 

intra-chlamydiale Elongationsfaktor EF-Tu und das gegen Detergenzien resistente 

Außenmembrankomplex-Protein MOMP genutzt. 

Durch die Behandlung von EBs mit PBS wurde ein Teil des GroEL1 und CPn0809 in den 

löslichen Überstand gebracht, während EF-Tu und MOMP ausschließlich bakterien-assoziiert 

im Pellet detektierbar waren (Abbildung 4.13 ÄPBS³). Für GroEL1 ist bekannt, dass es durch 

PBS-Behandlung von der Oberfläche der Chlamydien gelöst wird (Wuppermann et al. 2008). 

Proben, die mit dem nicht-ionischen, nicht-denaturierenden Detergenz TritonX-100 behandelt 

wurden, zeigten einen Teil des GroEL1 im Überstand, während etwa die gleiche Menge 

CPn0809 im Überstand und Pellet detektierbar war (Abbildung 4.13 ÄTritonX-100³). Das 

Membran-Protein MOMP und das intrazelluläre EF-Tu wurden auch hier nur im Pellet 

detektiert.
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Mit dem anionischen Detergenz Sarkosyl wurde der Großteil des GroEL1, EF-Tu und 

CPn0809 in Lösung überführt (Abbildung 4.13 ÄSarkosyl³). Ein kleiner Teil dieser drei 

Proteine blieb jedoch mit dem Pellet der nicht löslichen Membranfraktion assoziiert. MOMP 

hingegen wurde auch mit diesem Detergenz nicht in Lösung gebracht. MOMP ist ein Teil des 

cOMC, welcher stark über Disulfidbrücken vernetzt ist. Für MOMP ist bekannt, dass es nur 

mit dem stark anionischen Detergenz SDS oder durch Reduktion der Disulfidbrücken mittels 

DTT aus dem cOMC gelöst werden kann (Caldwell et al. 1981) (vgl. Kapitel 1.3.1). 

Das Ergebnis, dass eine gewisse Menge CPn0809 leicht zugänglich und möglicherweise auf 

der Oberfläche von EBs lokalisiert war, ist ein Indiz, dass CPn0809 in der frühen Infektion 

für eine Interaktion mit der humanen Wirtszelle zugänglich ist. Interessanterweise wurde für 

das Translokationsporen-Protein IpaB gezeigt, dass es vor Infektionsbeginn auf der 

Oberfläche der Bakterien lokalisiert ist (Veenendaal et al. 2007). Die vorgestellten 

Beobachtungen unterstützen die Hypothese, dass CPn0809 eine Funktion als Teil der 

Translokationspore hat. Da jedoch eine duale Funktion als sekretiertes Effektorprotein nicht 

vollkommen ausgeschlossen werden kann, wurde die subzelluläre Lokalisation von CPn0809 

während der Infektion im Folgenden biochemisch analysiert. 

 

Abbildung 4.1�� Detergenzienbehandlung von isolierten C� pneumoniae E%s 

Mittels Gastrografingradient gereinigte C. pneumoniae EBs wurden mit Detergenzien behandelt. 
Hierzu wurden die EBs in PBS, 1 % TritonX-100 oder 2 % Sarkosyl aufgenommen und 1 h bei 37 °C 
inkubiert (Kapitel 3.7.12). Anschließend wurden die Proben für 1 h bei 4 °C und 100.000 x g 
zentrifugiert. Der Überstand (h) wurde abgenommen und zusammen mit dem Pellet (P) mittels 
Westernblot analysiert. Zur Analyse wurden wie rechts angegeben anti-MOMP-, anti-GroEL1-, anti-
EF-Tu- und anti-CPn0809-Antikörper genutzt und mit einem sekundären AP-konjugierten 
Antikörper sichtbar gemacht. Auf der linken Seite sind die Molekülmassen der Banden des 
Proteinstandards (0) in kDa angegeben. Die berechneten Molekülgrößen der Proteine sind: MOMP 
42 kDa, GroEL1 58 kDa, EF-Tu 43 kDa und CPn0809 50 kDa. 
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4.1.8 CPn0809 oft assoziiert mit /ipidtr|pfchen gefunden 
Von verschiedenen Translokationsporen-Proteinen ist bekannt, dass sie neben ihrer Funktion 

als Translokon des T3SS zusätzlich Effektorfunktionen aufweisen (Kapitel 1.4.4.2). Es wäre 

möglich, dass der Teil des in die Wirtszelle sekretierten CPn0809 bei mikroskopischen 

Untersuchungen unterhalb der Nachweisgrenze lag und nicht detektiert wurde. Um die 

subzelluläre Loklalisierung von CPn0809 in der infizierten Humanzelle zu untersuchen 

wurden daher Zellfraktionierungen für zwei Zeitpunkte der Infektion durchgeführt 

(Kapitel 3.7.11). 

In Proben nicht-infizierter Zellen (n. i.) war die bereits beschriebene unspezifische Bande, die 

der CPn0809-Antikörper hervorruft, deutlich erkennbar (vgl. Kapitel 4.1.3). Diese war jedoch 

etwas kleiner als die CPn0809 Bande, wodurch sie im SDS-Gel etwas weiter lief, als die 

CPn0809-Bande (vgl. Abbildung 4.14 A Än.i.³ mit Fraktionen). Zellen, die für 48 h infiziert 

worden waren, zeigten in allen Fraktionen ein Signal für CPn0809, in denen auch Signale für 

die chlamydialen Proteine MOMP und DnaK erkennbar waren (Abbildung 4.14 A Ä48 hpI³). 

Interessante Ausnahmen bildeten der Überstand nach der ersten Ultrazentrifugation (HSS) 

und die Lipidtröpfchen-Fraktion (LD). Hier wurde CPn0809 detektiert, obwohl nur eine sehr 

schwache Bande für DnaK und kein Signal für MOMP erkennbar war (rote Sterne). Die HSS-

Fraktion beinhaltet alle löslichen Bestandteile der infizierten Humanzellen und die LD-

Fraktion enthält im Wesentlichen die Lipidtröpfchen der Humanzellen. Es wurden zudem 

keine membranassoziierten Proteine detektiert, wie das Fehlen der humanen Proteine EGFR 

(Plasmamembran) und Calnexin (ER) in diesen Fraktionen zeigte. Zytosolische Proteine wie 

Aktin und Mek1 sowie das Zellkernmatrix-Protein p84 und auch das Lipidtröpfchen-

assoziierte Protein ADFP wurden hingegen gefunden. 
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Bei der Fraktionierung von Zellen, die für 65 h infiziert worden waren, wurde ebenfalls 

beobachtet, dass CPn0809 nicht ausschließlich bakterienassoziiert vorlag (Abbildung 4.14 A 

Ä65 hpI³). Auch hier waren CPn0809-Signale unabhängig von anderen chlamydialen 

Proteinen in der HSS- und LD-Fraktion erkennbar. In diesen Fraktionen waren zytosolische, 

Kernmatrix- und Lipidtröpfchen-assoziierte Proteine zu detektieren. Wie 48 hpI befand sich 

der größte Teil des detektierbaren CPn0809 jedoch in den Fraktionen, die auch Signale für die 

anderen bakteriellen Proteine zeigten. Demnach war CPn0809 also hauptsächlich 

bakterienassoziiert und ein kleiner Teil war in Äbakterienfreien³ Fraktionen detektierbar. In 

den scheinbar chlamydienfreien Fraktionen könnte CPn0809 eine Kontaminationen 

darstellen, die durch Ablösen des CPn0809 von den Bakterien hervorgerufen wurden(vgl. 

Kapitel 4.1.7). 

Dennoch war die Detektion von CPn0809 in den Fraktionen der infizierten Humanzellen, die 

mit Lipidtröpfchen in Verbindung gebracht wurden, interessant. CPn0809 wurde schon bei 

der Erstcharakterisierung in Hefe mit Lipidtröpfchen kolokalisiert (vgl. Kapitel 1.6). In 

Transfektionsversuchen wurde CPn0809 auch mit Lipidtröpfchen der Humanzelle assoziiert. 

So zeigten Transfektionsversuche des CPn0809-N-Terminus ein zytosolisches Signal und 

keine distinkte Lokalisierung in der Zelle (Abbildung 4.14 B). Dagegen zeigten das 

Volllängenprotein und CPn0809-Varianten, in denen zwei Transmembrandomänen bzw. alle 

drei vorhergesagten Transmembrandomänen deletiert waren, punktierte Signale. Die Signale 

waren meist über die ganze Zelle verteilt, konzentrierten sich aber häufig entweder in der 

Zellperipherie oder in Zellkern-Nähe. Da CPn0809 in Hefezellen eine Assoziation mit 

Lipidtröpfchen zeigt, wurden Kotransfektionen mit einem bekannten chlamydialen 

Chlamydiale Proteine sind durch eine rote Linie von den Humanproteinen getrennt. Sie wurden mit 
Antikörpern gegen DnaK (72 kDa), MOMP (42 kDa) und CPn0809 (50 kDa) detektiert. Die 
Primärantikörper wurden mit einem sekundären AP-konjugierten Antikörper sichtbar gemacht. 
Beachtenswerte Fraktionen mit CPn0809-Signal sind mit einem roten Stern () markiert. 
%. Transfektion von humanen HeLa-Zellen mit verschiedenen mCherry-Konstrukten von CPn0809 
(rot). Die transfizierten Zellen wurden nach 16 h mit Methanol für 10 min bei RT fixiert. Die DNS 
der Zellen wurde mit DAPI (blau) sichtbar gemacht. Bei den transformierten Konstrukten handelt es 
sich um CPn0809N (As 1-253), CPn0809ǻTM1,2 (ǻ As 253-302, Deletion der ersten beiden 
Transmembrandomänen), CPn0809ǻTM1,2,3 (ǻ As 253-302, ǻ As 383-405, Deletion der drei 
vorhergesagten Transmembrandomänen) und CPn0809 (As 1-488). Die Aufnahmen wurden mit 
einem Zeiss Axioskop Fluoreszenzmikroskop generiert. 
C. HeLa-Zellen wurden mit Konstrukten zur Expression von CPn0809 fusioniert an GFP (grün) und 
einem bekannten chlamydialen Lipidtröpfchen-bindenden Protein Lda3 (CPn0592) fusioniert an 
mCherry (rot) kotransfiziert. Die DNS der Zellen wurde mit DAPI (blau) sichtbar gemacht. Die 
Fixierung und Mikroskopie der Zellen erfolgte wie in B beschrieben. 
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Lipidtröpfchen-bindenden Protein (Lda3) durchgeführt (Abbildung 4.14 C). Lipidtröpfchen 

sind Organellen der Zelle, welche neutrale Lipide speichern (Martin & Parton 2006). Es 

wurde bereits gezeigt, dass Chlamydien während der Infektion Lipidtröpfchen zur Inklusion 

rekrutieren und dass bestimmte chlamydiale Proteine, wenn sie transient exprimiert werden, 

während der Infektion mit Lipidtröpfchen kolokalisieren (Cocchiaro et al. 2008). Eines dieser 

Proteine ist das Lda3 (Lipid Droplet-associated protein 3). CPn0809GFP und Lda3 

kolokalisierten, was bedeutet, dass CPn0809 auch bei ektopischer Expression in Humanzellen 

mit Lipidtröpfchen-Markern assoziiert wurde. 

Zusammenfassend ist zu bemerken, dass CPn0809 in verschiedenen Versuchen mit den 

Lipidtröpfchen der eukaryotischen Zelle in Verbindung gebracht wurde. Die Verbindung mit 

diesen Organellen in der Infektion wurde bisher nicht mikroskopisch bestätigt. 

4.� Charakterisierung des Inc�Proteins CPn0147 
Das putative Effektorprotein CPn0147 wurde in früheren Arbeiten als Inc-Protein 

identifiziert, das in der Inklusionsmembran und auf fadenartigen Strukturen, die von der 

Inklusionsmembran ausgehen, sowie auf Lipidtröpfchen im Zytosol der humanen Wirtszelle 

lokalisiert (Herbst 2011) (vgl. Kapitel 1.7). 

Die CPn0147-positiven Strukturen wurden im Folgenden mikroskopisch untersucht. Daher 

wurde im ersten Schritt die Spezifität des anti-CPn0147-Antikörpers, der bereits im Rahmen 

einer früheren Arbeit generiert wurde, überprüft (Herbst 2011). 

4.�.1 hberprüfung der 6pezifitlt des anti�CPn0147�Antik|rpers 
Zur Untersuchung der Spezifität des anti-CPn0147-Antikörpers wurde ein Antikörper-

Adsorptionsexperiment mit CPn0147-beschichteten Latexkügelchen durchgeführt, wie es für 

den anti-CPn0809-Antikörper bereits vorgestellt wurde (Kapitel 4.1.3.2). 

Der antigengereinigte Antikörper wurde mit Latexkügelchen inkubiert, die entweder mit BSA 

(Negativkontrolle) oder mit rekombinantem CPn0147ǻTM (ǻAs 41-91) beschichtet waren 

(Kapitel 3.7.10). Diese CPn0147-Variante war zur Immunisierung des Kaninchens zur 

Herstellung des polyklonalen Antikörpers genutzt worden. Wie erwartet wurde eine Bindung 

des anti-CPn0147-Antikörpers an CPn0147ǻTM-beschichtete Kügelchen nachgewiesen, 

während der Antikörper nicht an BSA-beschichtete Kügelchen band (Abbildung 4.15 A). 
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detektierbar (Abbildung 4.15 B ÄPräadsorption mit CPn0147ǻTM³). Die CPn0147-

Lokalisierung in der Infektion wird also spezifisch durch den anti-CPn0147-Antikörper 

markiert. 

4.�.� Fadenartige IncA� und CPn0147�6trukturen sind identisch 
In C. pneumoniae-infizierten Epithelzellen sind fadenartige IncA-positive Strukturen bereits 

seit längerem bekannt und wurden eingehend untersucht (vgl. Kapitel 1.5.1.1). Im Folgenden 

wurde untersucht, ob die CPn0147-Fäden mit den IncA-Fäden identisch sind und ob die 

Assoziation der Fäden mit verschiedenen anderen chlamydialen Antigenen sich im Verlauf 

der Infektion verändert. 

In einem orientierenden Experiment wurde zu jedem Zeitpunkt auf 100 % der CPn0147-

positiven Fäden ein IncA-Signal detektiert (Abbildung 4.16 A ÄĮ-IncA³ und B). Umgekehrt 

wurden nur solche IncA-positiven, fädigen Strukturen gefunden, die auch ein durchgängiges 

CPn0147-Signal zeigten. Dieses Ergebnis deutet darauf hin, dass bei C. pneumoniae IncA- 

und CPn0147-Signale dieselbe Struktur markieren. 

Signale für das Lipopolysaccharid (LPS) von C. pneumoniae, welches normalerweise in der 

äußeren Membran der Bakterien verankert ist, waren auf den Fäden stets punktförmig. In 

vielen Fällen wurden mehrere LPS-Signale auf einem CPn0147-Faden detektiert 

(Abbildung 4.16 A ÄĮ-LPS³). Die LPS-Signale auf den Fäden wiesen keine DNS-Signale auf, 

es handelte sich bei den punktförmigen LPS-Signalen auf den Fäden also wahrscheinlich 

nicht um Bakterien. Bis 48 hpI wiesen rund 40 % der CPn0147-positiven Fäden ein oder 

mehrere LPS-Signale auf, dieser Wert verringerte sich bis 72 hpI auf ca. 20 % 

(Abbildung 4.16 B). 

Nur ein geringer Anteil der CPn0147-positiven Fäden zeigte punktförmige Signale für das 

chlamydiale Chaperon DnaK. Im Gegensatz zu LPS wurde nie mehr als ein DnaK-Signal je 

Faden detektiert (Abbildung 4.16 A ÄĮ-DnaK³). Signale für das Chaperon waren stets auch 

mit einem DNS-Signal kolokalisiert und repräsentieren wahrscheinlich Bakterien. Zu den 

Zeitpunkten 24 h und 48 h nach Infektionsbeginn zeigten 3 % der CPn0147-Fäden ein DnaK-

Signal (Abbildung 4.16 B). 72 h nach Infektionsbeginn war auf den Fäden kein DnaK-Signal 

detektierbar. 
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Das Signal des an der Oberfläche der Chlamydien lokalisierten Pmp21 war auf den Fäden wie 

LPS stets punktiert. Wie bei LPS wurden zum Teil mehrere, nicht mit einem DNS-Signal 

kolokalisierte Pmp21-Signale auf einem CPn0147-Faden detektiert (Abbildung 4.15 A ÄĮ-

Pmp21³). 24 h nach Infektionsbeginn wurden punktierte Pmp21-Signale auf 8 % der 

betrachteten Fäden detektiert. Dies reduzierte sich bis 48 hpI auf 2 % der Fäden und 72 hpI 

war kein Pmp21-Signal mehr auf den Fäden detektierbar (Abbildung 4.15 B). 

In diesem Versuch war etwas mehr als die Hälfte der beobachteten CPn147-Fäden nicht mit 

LPS, DnaK oder Pmp21 kolokalisiert. Die Häufigkeit des Auftretens verschiedener Antigene 

war abhängig vom betrachteten Infektionszeitpunkt und verringerte sich mit fortschreitender 

Infektion (vgl. Abbildung 4.16 B). 

4.�.� CPn0147�Flden Zeisen bevorzugt in 5ichtung Zellkern 
Bei früheren Untersuchungen wurde die Hypothese aufgestellt, dass CPn0147-positive Fäden 

bevorzugt in Richtung des Zellkerns weisen (Herbst 2011). Um diese zu stützen, wurde eine 

Quantifizierung der Orientierung der Fäden durchgeführt, eventuell sind dadurch 

Rückschlüsse auf die Funktion der Fäden möglich. 

Für die Untersuchung wurden ausschließlich Fäden betrachtet, die von Einzelinklusionen 

stammten, Zellen mit mehreren Inklusionen wurden nicht berücksichtigt (Kapitel 3.10). Die 

beobachteten Fäden wurden in Kategorien eingeordnet, die durch Richtung und Abstand des 

Fadens vom Zellkern definiert waren (vgl. Abbildung 4.17 A und B). In Zellen, die 24 h nach 

Infektionsbeginn fixiert wurden, hatten Fäden der Klasse 1 einen Anteil von 30 % und 48 h 

bzw. 72 h machten sie rund 35 % der Fäden aus (Abbildung 4.17 C). Fäden der Klasse 2 

wurden am seltensten beobachtet und machten 24 hpI 20 % und 48 h bzw. 72 h nach 

Infektionsbeginn rund 25 % aller beobachteten Fäden aus. Insgesamt traten Fäden der 

Klasse 3 am häufigsten auf. 24 h nach Infektionsbeginn fiel rund die Hälfte der beobachteten 

CPn0147-positiven Fäden in die Klasse 3, während nach 48 h und 72 h rund 40 % der Fäden 

der Klasse 3 zuzuordnen waren. 
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Somit wiesen zu jedem betrachteten Zeitpunkt der Infektion mehr als 60 % der CPn0147-

positiven Fäden in Richtung Zellkern (Klasse 2 und 3). Dies könnte bedeuten, dass die Fäden 

vor allem mit dem zentralen Endoplasmatischen Retikulum (ER) der Humanzelle in 

Verbindung stehen, das um den Zellkern lokalisiert. Im Folgenden wurden verschiedene 

Färbungen von Zellkompartimenten der Wirtszelle durchgeführt, um zu analysieren aus 

welchem Material die fadenartigen Strukturen aufgebaut sind und ob die Fäden mit 

Organellen der Wirtszelle, wie dem ER, in Kontakt stehen. 

4.�.4 Die CPn0147�Flden besitzen die Identitlt membran|ser 6trukturen 
Die Entstehung, Struktur und Funktion der Fäden ist unbekannt. Für weitere Analysen wurden 

daher drei Arbeitshypothesen entwickelt: (i) Da IncA und CPn0147 Inc-Proteine sind, die in 

der Inklusionsmembran inseriert werden, handelt es sich bei den CPn0147-IncA-positiven 

Fäden möglicherweise ebenfalls um membranöse Strukturen, die von der Inklusionsmembran 

stammen. (ii) Während der chlamydialen Infektion könnte ein chlamydiales Effektorprotein 

sekretiert werden, welches ähnlich wie Tubulin polymerisiert und so fädige Strukturen bildet. 

(iii) Ein bestimmtes Wirtszellorganell könnte durch chlamydiale Effektorproteine manipuliert 

und tubuliert werden, um fädige Strukturen zu bilden, die mit der Inklusionsmembran in 

Kontakt stehen. 

Im Folgenden wurde die mögliche Assoziation von CPn0147- bzw. IncA-Fäden mit 

verschiedenen Zellorganellen sowie Zytoskelett- und Membrankomponenten der mit 

C. pneumoniae infizierten Wirtszelle untersucht. Es wurden vor allem Wirtszellkomponenten 

eingehender betrachtet, von denen bekannt ist, dass sie eine enge Assoziation mit der 

Inklusionsmembran zeigen und/oder für den Verlauf der Infektion von Bedeutung sind 

(Kapitel 1.5) (Tabelle 4.2). 

Tabelle 4.�� 9erZendete 0arker verschiedener :irtszellorganellen 

Transfektionskonstrukt (T) / 
Antikörper (A) / Farbstoff (F) 

Markierte Wirtszellkomponente 

Rab5-GFP (T) Ein Protein, das frühe Endosomen markiert. 
Rab7-GFP (T) Ein Protein, das späte Endosomen markiert. 
Rab11A-GFP (T) Ein Protein, das Recycling-Endosomen markiert. 

Bodipy� 493/ 503 (F)
Färbt neutrale Lipide, die vor allem in humanen 
Speicherorganellen, den Lipidtröpfchen, akkumulieren. 

LactC2-GFP (T) 

Die C2-Domäne des Lactadherin, bindet 
Phosphatidylserin (PS) und lokalisiert an PS-positiven 
Strukturen - vor allem an der zytoplasmatischen Seite der 
humanen Plasmamembran. 
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Transfektionskonstrukt (T) / 
Antikörper (A) / Farbstoff (F) 

Markierte Wirtszellkomponente 

Į-Golgi (A) Ein Protein des Golgi-Apparates. 
Į-Aktin (F) Eine Komponente des Aktin-Zytoskeletts der Zelle.
Į-Tubulin (A) Eine Komponente des Mikrotubuli-Zytoskeletts der Zelle. 

Į-Vimentin (A) 
Eine Komponente des Intermediärfilament-Zytoskeletts 
der Zelle. 

Į-Calnexin (A) Ein Chaperon des ER, es lokalisiert im Lumen des ER. 

mCherry-GPI (T) 

Das fluoreszierende Protein mCherry wurde mit einem 
GPI-Anker fusioniert, dieses Konstrukt markiert vor 
allem die Außenseite der humanen Plasmamembran und 
den Golgi-Apparat. 

Kontrollaufnahmen von transfizierten oder gefärbten, nicht-infizierten Zellen können im 

Anhang eingesehen werden (Kapitel 6). 

Über längere Abschnitte waren kontinuierliche Kolokalisierungen zwischen CPn0147-Fäden 

und dem Rab-Protein Rab11A sowie der Lactadherin C2-Domäne (LactC2) erkennbar 

(Abbildung 4.18 ÄRab11-GFP³ und ÄLactC2-GFP³). Das mCherry-GPI-Anker-Protein zeigte 

punktierte, selten auch kurze kontinuierliche Kolokalisierungen mit CPn0147-Fäden 

(Abbildung 4.18 ÄmCherry-GPI³). Färbungen verschiedener Zytoskelett-Komponenten 

wiesen viele Beispiele auf, in denen eine punktförmige Assoziation mit CPn0147-Strukturen 

zu erkennen ist (Abbildung 4.18 ÄĮ-Aktin³, ÄĮ-Tubulin³ und ÄĮ-Vimentin³). Strukturen, die 

eine Assoziation zeigten, werden in den nachfolgenden Kapiteln eingehender betrachtet. 

Die CPn0147- bzw. IncA-Fäden wiesen keine Assoziation mit frühen und späten 

endozytotischen Vesikeln, dem Golgi-Apparat und dem durch Calnexin markierten 

Endoplasmatische Retikulum (ER) auf (vgl. Abbildung 4.18 ÄRab5-GFP³, ÄRab7-GFP³, ÄĮ-

Golgi³ und ÄĮ-Calnexin³). 

Signale für mit Bodipy gefärbte Lipidtröpfchen lokalisierten teilweise in räumlicher Nähe der 

CPn0147-positiven fädigen Strukturen. Da in einer vorangegangenen Arbeit CPn0147-

Signale auf der Oberfläche von Lipidtröpfchen nachgewiesen worden waren (Herbst 2011) 

(vgl. Kapitel 4.2.11), wurde die Assoziation von CPn0147- bzw. IncA-positiven Strukturen 

mit Lipidtröpfchen in dieser Arbeit eingehender untersucht (siehe Kapitel 4.2.11 und 4.2.12). 
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Abbildung 4.18� .olokalisierung der CPn0147�Flden mit Zellkompartimenten der +umanzelle 

HEp-2-Zellen wurden 24 h vor der Infektion mit Transfektionskonstrukten für Rab5-GFP, Rab7-
GFP, Rab11A-GFP, LactC2-GFP oder mCherry mit GPI-Anker transfiziert. Transfizierte und nicht-
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transfizierte Zellen wurden mit einer Suspension gradientengereinigter EBs (MOI 1) für 48 h 
infiziert. Anschließend wurden die Zellen mit 37 °C warmem, 3 %igem PFA für 10 min fixiert. Die 
DNS der Zellen wurden mit DAPI gefärbt (blau). Für die Antikörper-Färbungen wurden die Zellen 
mittels Saponin permeabilisiert (Kapitel 3.8.1.2). Die Wirtszellkomponenten wurden mit Antikörpern 
gegen ein Golgiprotein (C10orf118), Į-Tubulin, Vimentin oder Calnexin und die während der 
chlamydialen Infektion induzierten Fäden mit dem anti-CPn0147-Antikörper oder dem IncA-
Antikörper gefärbt. Färbungen des Aktin-Zytoskeletts mit dem Fluoreszenzfarbstoff Rhodamin-
Phalloidin wurden 30 min lang bei RT durchgeführt. Die Färbung mit dem Fluoreszenzfarbstoff 
Bodipy� 493/ 503 wurde zusammen mit der DAPI-Färbung für 10 min bei RT durchgeführt. Alle 
Aufnahmen wurden mit einem konfokalen Nikon C2 Mikroskop generiert. Maßstabsleiste: 5 µm 
 

4.�.4.1 Die membranhaltigen CPn0147�6trukturen kolokalisieren mit 

5ec\cling�Endosomen 
Die Kolokalisierung des Markers für Recycling-Endosomen Rab11A-GFP mit CPn0147-

Fäden ist sehr interessant, da beschrieben wurde, dass die beiden Rab11-Isoformen Rab11A 

und Rab11B mit der C. pneumoniae-Inklusionsmembran kolokalisieren (Rzomp et al. 2003) 

(Kapitel 1.5.1.3). 

In nicht-infizierten Zellen zeigte das Rab11A-GFP-Fusionsprotein punktierte bis vesikuläre 

Signale, die gleichmäßig in der ganzen Zelle verteilt waren (vgl. Anhang 6). In mit 

C. pneumoniae infizierten Zellen wurden zwei Arten mit CPn0147-positiven Fäden 

kolokalisierenden Rab11A-GFP-Signalen beobachtet: (i) vesikuläre und (ii) kontinuierliche 

Strukturen (Abbildung 4.19 A). Beispiele für vesikuläre, mit CPn0147-Fäden 

kolokalisierende Rab11A-GFP-Signale waren sehr häufig (Abbildung 4.19 B). 

Die Vesikel waren entweder teilweise mit den Fäden assoziiert oder überlagerten die 

CPn0147-Signale vollständig. Darüber hinaus schienen die Rab11-Vesikel den Faden eilweise 

auch zu unterbrechen. Interessanterweise unterbrachen kontinuierliche Rab11A-GFP-

Strukturen den CPn0147-Faden häufig und führten ihn fort, bis anschließend wieder ein 

CPn0147-Signal detektierbar wurde (Abbildung 4.19 B ÄAusschnitt 1³ links und 

ÄAusschnitt 2³ links). Es ist möglich, dass Rab11A-positive Vesikel mit den CPn0147-Fäden 

interagieren, darauf transportiert werden oder mit ihnen fusionieren, worauf die beobachteten 

vesikulären bis kontinuierlich-filamentösen Strukturen auf den Fäden hindeuteten. 
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4.�.4.� CPn0147�Flden kolokalisieren mit verschiedenen 0embran�

markern der humanen :irtszelle 
Als Nächstes wurde die Lokalisierung von verschiedenen Plasmamembranmarkern relativ zu 

den CPn0147-Fäden untersucht. Im ersten Schritt wurde die Lokalisation von 

Phosphatidylserin (PS) mit Hilfe der daran bindenden C2-Domäne des Lactadherin (LactC2) 

betrachtet (vgl. Tabelle 4.2). Nicht-infizierte Zellen wiesen LactC2-GFP-Signale auf, die die 

Plasmamembran markierten und in vesikulären Strukturen im Zytosol der Zelle auftraten (vgl. 

Anhang 6). Da sich PS vor allem auf der zytosolischen Seite der Plasmamembran befindet, 

bindet LactC2-GFP die Innenseite der humanen Plasmamembran. 

Während des gesamten Infektionsverlaufes war die C. pneumoniae-Inklusionsmembran von 

LactC2-Signalen umgeben. In der frühen Infektion (24 hpI) war die Inklusionsmembran mit 

LactC2 fast kontinuierlich markiert. Die frühe Inklusionsmembran war demnach auf der 

zytosolischen Seite durchgängig mit PS besetzt. Zu späteren Zeitpunkten (48 und 72 hpI) 

markierte LactC2-GFP die Inklusionsmembran in diskontinuierlicher Weise, was auf eine 

Verringerung des PS in der Inklusionsmembran über die Zeit hindeutet (Abbildung 4.20 A). 

Das Auftreten von LactC2-GFP-positiven Vesikeln deutet darauf hin, dass diese zur Inklusion 

rekrutiert wurden und dort mit der Inklusionsmembran fusionierten. Die Ergebnisse sind 

interessant, da für C. trachomatis gezeigt wurde, dass die Inklusionsmembran in der frühen 

Infektion bei 8 hpI zwar von einem LactC2-GFP-Signal umgeben war, das Signal 18 hpI 

jedoch verschwand (Yeung et al. 2009). 

Auf den CPn0147-Fäden wurden vereinzelt vesikuläre LactC2-GFP-Signale detektiert. Das 

Beispiel in Abbildung 4.20 B zeigt einen Phänotyp, bei dem über die gesamte Länge des 

dargestellten CPn0147-Fadens schwache LactC2-GFP-Signale detektierbar waren und ihn 

abschnittsweise auch kontinuierlich markierten. Kontinuierliche durch LactC2-GFP markierte 

PS-Strukturen waren auf CPn0147-Fäden selten zu beobachten und auch die Assoziation mit 

PS-positiven Vesikeln wurde nur gelegentlich detektiert. Möglicherweise waren die LactC2-

GFP-Signale auf den Fäden zu schwach, um sie effizient zu detektieren. Dennoch weisen die 

Ergebnisse darauf hin, dass durch LactC2-GFP gebundenes PS in die CPn0147-positiven 

Fäden eingebaut wurde. 
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Als nächstes wurde die Assoziation der CPn0147-Fäden mit einem mCherry-GPI-Anker-

Fusionsprotein untersucht, welches ähnlich wie das LactC2-GFP die Plasmamembran und 

vesikulären Strukturen im Zytosol der nicht-infizierten Humanzelle markiert (Tabelle 4.2) 

(vgl. Anhang 6). GPI-Anker-Proteine werden auf der extrazellulären Seite der 

Plasmamembran verankert, wohin sie durch exozytotische Vesikel gelangen. 

In infizierten Zellen wurden einige Beispiele beobachtet, in denen ein CPn0147-Faden mit 

dem mCherry-GPI-Signal in der Zytoplasmamembran assoziiert war (Abbildung 4.20 C 

links). Daneben wurden häufig punktierte mCherry-GPI-Signale auf den CPn0147-positiven 

Fäden und der Inklusionsmembran detektiert (Abbildung 4.20 mitte und links). Dabei 

umgaben die punktförmigen bis vesikulären mCherry-GPI-Signale den CPn0147-Faden 

teilweise (Abbildung 4.20 mitte und rechts). Es wurden keine Kolokalisationen eines 

kontinuierlichen mCherry-GPI-Signals mit CPn0147-Fäden beobachtet, jedoch wurden 

teilweise durchgängige Signale in der Inklusionsmembran detektiert, die an die Markierung 

der Inklusionsmembran durch LactC2-GFP erinnerte (vgl. digitaler Anhang). Da sehr viele 

mCherry-GPI-Vesikel im Zytosol der Zelle detektiert wurden, ist nicht auszuschließen, dass 

die Signale zufällig kolokalisierten. 

Die kolokalisation der Marker für die humane Zytoplasmamembran mit CPn0147-Signalen 

und auch die Ergebnisse aus Kapitel 4.2.4.1 zeigten, dass die CPn0147-positiven Fäden 

wahrscheinlich membranöser Natur sind. 

Abbildung 4.�0� CPn0147�positive 6trukturen sind mit /actC��*FP und mCherr\�*PI 
assoziiert 

HEp-2-Zellen wurden 16 h vor der Infektion mit einem LactC2-GFP oder Cherry-GPI-Anker-
Konstrukt transfiziert (Kapitel 3.6.1). Die Infektion, Fixierung, Färbung und Mikroskopie der Zellen 
erfolgte wie bereits beschrieben (Abbildung 4.18).
A� Die Zellen wurden mit dem anti-CPn0147-Antikörper und einem sekundären Alexa-594-
konjugierten Antikörper gefärbt. Maßstabsleiste: 5 µm, falls nicht anders angegeben. 
%� Orthogonalansichten einer 48 hpI fixierten Zelle aus der in A dargestellten Färbung. 
Maßstabsleiste: 2,5 µm 
C� Die gezeigten Zellen wurden 48 hpI fixiert. Die Färbung wurde mit dem anti-CPn0147-Antikörper 
und einem sekundären Alexa-488-konjugierten Antikörper durchgeführt. Dargestellt sind 
Orthogonalansichten derselben Zelle. Maßstabsleiste: 2,5 µm 



 

Seite | 137 

 Ergebnisse 

4.�.4.� Die fldigen CPn0147�6trukturen kolokalisieren vereinzelt mit 

Z\toskelett�.omponenten der +umanzelle 
Neben membranösen Strukturen wurden auch die Zytoskelett-Komponenten Vimentin, Aktin 

und Mikrotubuli auf eine mögliche Kolokalisation mit CPn0147-Fäden untersucht 

(Abbildung 4.21). 

Vimentin ist eine Komponente der Intermediärfilamente, welche in nicht-infizierten Zellen 

locker und netzartig-verzweigt im Zytosol und vor allem um den Zellkern der Humanzelle 

vorlag (vgl. Anhang 6). Bei Vimentin-Färbungen von C. pneumoniae infizierten Zellen fiel 

auf, dass Vimentin-Filamente die C. pneumoniae-Inklusion häufig umschlossen (nicht im 

gezeigten Beispiel). Die CPn0147-positiven Fäden wiesen häufig punktförmige Assoziationen 

mit Vimentin-Filamenten auf (Abbildung 4.21 links und mitte Dreiecke). Eine Kolokalisation 

über eine Strecke von einigen µm des CPn0147-Fadens wurde nicht beobachtet und es gab 

immer auch lange Bereiche der CPn0147-Fäden, an denen kein Vimentin-Signal erkennbar 

war (Abbildung 4.21 rechts Dreieck). 

Aktin war in nicht-infizierten HEp-2-Zellen nur im Zellkortex anfärbbar, das Innere der 

Zellen war weitestgehend frei von Aktin-Signalen (vgl. Anhang 6). Bei Färbungen infizierter 

Zellen wurden in einigen Fällen auch im Zytoplasma schwache, unregelmäßige Aktin-

Signalen um die Inklusionsmembran herum detektiert, sodass eine Assoziation von Aktin mit 

der Inklusionsmembran vermutet wurde. Eine Lokalisierung von Aktin- und Intermediär-

filamenten an Inklusionen wurde bereits für C. trachomatis beschrieben (Kumar & Valdivia 

2008). CPn0147-Fäden waren mit Aktin-Signalen ebenfalls nur punktförmig assoziiert 

(Abbildung 4.21 B links und rechts Dreiecke). Auch hier zeigten Teils lange Abschnitte des 

CPn0147-Fadens kein Aktin-Signal (Abbildung 4.21 B mitte Dreieck). In der Peripherie der 

Zelle kolokalisierten CPn0147-Fäden häufiger mit Aktin-Signalen, was auf vermehrte Aktin-

Signale im Cortex der Zellen zurückgeführt wurde (Abbildung 4.21 B links und rechts 

Dreieck). 
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%� F-Aktin infizierter Zellen wurden mit Rhodamin-Phalloidin markiert. Die Zellen wurden 
zusätzlich mit dem anti-CPn0147-Antikörper und einem sekundären Alexa-488-konjugierten 
Antikörper gefärbt. 
C� Infizierte Zellen wurden mit einem anti-Į-Tubulin-Antikörper und einem sekundären Alexa-594-
konjugierten Antikörper gefärbt. Zusätzlich wurde mit dem anti-CPn0147-Antikörper und einem 
sekundären Alexa-488-konjugierten Antikörper gefärbt. 
 

Mikrotubuli waren in nicht-infizierten HEp-2-Zellen in der ganzen Zelle als lange fädige bis 

netzartige Strukturen erkennbar (vgl. Anhang 6). Die Untersuchung einer möglichen 

Kolokalisation von CPn0147-Fäden und Mikrotubuli war aufgrund der großen Menge an 

detektierten Mikrotubuli schwierig (Abbildung 4.21 C). Ebenso wie Vimentin und Aktin 

zeigten Mikrotubuli nur punktförmige Assoziationen mit CPn0147-Fäden 

(Abbildung 4.21 C). Mikrotubuli waren immer in der Nähe der CPn0147-Fäden zu erkennen, 

es wurde aber niemals ein Faden detektiert, der über eine längere Strecke mit einem 

Mikrotubulus kolokalisierte. 

Zusammenfassend wurden viele Beispiele dargelegt, in denen CPn0147-Fäden mit den 

betrachteten Komponenten des Wirtszellzytoskeletts Vimentin, Aktin und Mikrotubuli 

kolokalisierten. Aufgrund der Vielzahl der für die jeweilige Zytoskelett-Komponente 

detektierten Filamente ist allerdings nicht auszuschließen, dass es sich um zufällige Ereignisse 

handelt. 

4.�.� Ektopisch in +umanzellen exprimiertes CPn0147 bildet fadenartige 

6trukturen 
In den vorangestellten Kapiteln wurden Hinweise gefunden, dass die CPn0147-Fäden 

membranöse Strukturen darstellen. Die mit den Fäden kolokalisierenden Membranmarker 

lassen vermuten, dass die Fäden aus derselben Membran bestehen wie die 

Inklusionsmembran, da die untersuchten Membranmarker mit beiden Strukturen assoziiert 

waren. Wie die fädigen Strukturen gebildet werden und welche Rolle CPn0147 in der 

Inklusionsmembran und den Fäden spielt, ist nicht klar. Um die Funktion des CPn0147 

eingehender zu untersuchen, wurden CPn0147-Transfektionskonstrukte hergestellt, die eine 

ektopische Expression von CPn0147 in Humanzellen und die Analyse ihrer Lokalisation 

erlaubten. 

Die verwendeten GFP-Fusionsvarianten von CPn0147 und die vorhergesagten Domänen von 

CPn0147 sind schematisch in Abbildung 4.22 A dargestellt. Interessanterweise ergab die 

Analyse der Lokalisation der N-terminalen GFP-CPn0147-Variante (GFPCPn0147) eine ER-
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typische Markierung in der transfizierten Humanzelle (Abbildung 4.22 B ÄN-term 

GFPCPn0147³). Hochinteressant war, dass die C-terminal markierte CPn0147-GFP-Variante 

(CPn0147GFP) eine filamentöse bis netzartige Lokalisierung und eine schwache Markierung 

der Zytoplasmamembran aufwies (Abbildung 4.22 B ÄCPn0147GFP C-term³). Das die 

Lokalisation des Fusionsproteins von der Position der Fluoreszenzmarkierung abhängig ist, 

steht in Einklang mit einer früheren Arbeit, die bereits zeigte, dass die Lokalisierung von Inc-

Proteinen davon abhängig sein kann, ob sich eine Markierung am N- oder C-terminalen Ende 

des Proteins befindet (Shkarupeta et al. 2008). 

Zur Kontrolle wurden CPn0146 und IncA als C-terminale GFP-Fusion analysiert. IncA gehört 

zu den bestuntersuchten Inc-Proteinen; während CPn0146 ausgewählt wurde, da es im Genom 

in direkter Nachbarschaft zu CPn0147 codiert ist, mit 161 Aminosäuren eine vergleichbare 

Größe und eine ähnliche Anordnung der vorhergesagten Inc-typischen 

Transmembrandomänen aufweist. Für IncA und CPn0146 war bereits gezeigt worden, dass 

N-terminal fluoreszenzmarkierte Versionen eine ER-spezifische Lokalisierung aufweisen 

(Luo et al. 2007b). Die Analysen der vorliegenden Arbeit zeigten auch für die C-terminalen 

GFP-Fusionen eine ER-typische Lokalisierung (Abbildung 4.22 B ÄIncAGFP C-term³ und 

ÄCPn0146GFP C-term³) (vgl. Anhang 6 ÄdsRed-Calreticulin � IncAGFP³). Diese Ergebnisse 

wiesen darauf hin, dass CPn0147 in der Lage ist spezifisch filamentöse Strukturen zu bilden. 

Die filamentösen Strukturen der CPn0147GFP-Expression ließen sich mit einer C-terminalen 

CPn0147-Fusion mit dem mCherry-Fluoreszenzmarker reproduzieren (Abbildung 4.22 C und 

D links). Diese beiden CPn0147-Varianten wurden in allen folgenden Transfektions-

Experimenten verwendet. Neben dem filamentösen Phänotyp konnten bei der ektopischen 

CPn0147-Expression zwei weitere Phänotypen unterschieden werden (Abbildung 4.22 C und 

D). Wesentlich seltener als der Hauptphänotyp traten vesikuläre Strukturen zusammen mit 

Signalen in der Humanzellmembran auf (Abbildung 4.22 C und D mitte). bußerst selten tritt 

ein dritter Phänotyp auf, der an eine ER-typische Lokalisation erinnert (Abbildung 4.22 C und 

D rechts). Eine Quantifizierung der relativen Häufigkeit der Phänotypen wurde nicht 

durchgeführt, da die Transfektionseffizienz und die Ausprägung der ersten beiden Phänotypen 

sehr variabel waren. 

Da die Ergebnisse der ektopischen Expression verschiedener CPn0147-Fusionsvarianten 

darauf hindeuteten, dass der N-Terminus des Proteins eine Bedeutung für die Lokalisierung 

hat, wurden im Folgenden verschiedene Deletionsvarianten von CPn0147 analysiert. 
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4.�.� Die fadenartige /okalisation von CPn0147*FP ist von den Trans�

membrandomlnen und dem C�Terminus abhlngig 
Es wurden C-terminal GFP-markierte Deletionsvarianten von CPn0147 hergestellt 

(Abbildung 4.23 A), deren Lokalisierung in Humanzellen durch Transfektionsexperimente 

analysiert wurde (Abbildung 4.23 B). 

Das Volllängenprotein CPn0147GFP bildete Fäden, die sich über die gesamte Zelle 

erstreckten, wobei in einigen Fällen ein akkumuliertes GFP-Signal in der perinukleären 

Region der Zelle detektierbar war (Abbildung 4.23 ÄCPn0147³). 

CPn0147ǻLipo ist eine N-terminal um 19 Aminosäuren verkürzte CPn0147-Variante. 

Innerhalb dieser Region befindet sich die vorhergesagte sogenannte ÄProkaryotic membrane 

lipoprotein lipid attachment site³ (Lipo) (Kapitel 1.7). Diese CPn0147-Variante war in der 

Lage fadenartige Strukturen zu bilden, die etwas diffuser wirkten als die des 

Volllängenproteins (Abbildung 4.23 ÄCPn0147ǻLipo³). Insgesamt ähnelte das GFP-Signal 

dieser Deletionsvariante dem des Volllängenproteins. 

Für CPn0147ǻN wurde der N-Terminus von CPn0147 bis zum Beginn der ersten 

Transmembrandomänen (ǻAs 1-41) deletiert. Das GFP-Signal dieser Variante unterschied 

sich deutlich von dem des Volllängenproteins (Abbildung 4.23 ÄCPn0147ǻN³). Es waren 

punktförmige bis vesikuläre, in ihrer Größe stark variable Strukturen detektierbar, die durch 

ein diffuses im Zytosol der Zelle lokalisiertes Signal ergänzt wurden. 

Die Deletion des gesamten C-terminalen Teils hinter den Transmembrandomänen (ǻAs 92-

149) führte zu einem unregelmäßigen, diffusen Signal im Zytosol und Kern der transfizierten 

Humanzellen (Abbildung 4.23 B ÄCPn0147ǻC³). 

Zellen, die den N- (As 1-41) oder den C-Terminus (As 92-149) ohne Transmembrandomänen 

exprimierten, zeigten ein diffuses zytosolisches Signal und eine Anreicherung des GFP-

Signals im Zellkern (Abbildung 4.23 ÄCPn0147N³ bzw. ÄCPn0147C³). 

Die verschiedenen CPn0147-Deletionsvarianten wurden zwischen 15 und 31 h lang in 

Humanzellen exprimiert, um die Auswirkung der Expressionszeit auf die beobachteten 

Phänotypen zu untersuchen. Einige Phänotypen bildeten sich nach längerer Expression 

deutlicher heraus, veränderten sich jedoch in ihrer Lokalisation nicht (digitaler Anhang ÄTC 

CPn0147GFP Deletionsvarianten³). 
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Die in diesem Kapitel gezeigten Ergebnisse ließen eine zentrale Rolle der 

Transmembrandomänen bei der Lokalisation des CPn0147 vermuten, da N- und C-Terminus 

allein keine distinkte Lokalisierung aufwiesen. Das Fehlen des C-Terminus (ǻAs 92-149) 

wirkt sich im Gegensatz zur Deletion der Lipo-Domäne stark auf die Lokalisierung des GFP-

Signals aus. Dieses Ergebnis war unerwartet, da vermutet wurde, dass die Lipo-Domäne bei 

der Lokalisierung eine Zentrale Rolle spielt. Doch auch die Deletionsvariante CPn0147ǻN 

bildete eine distinkte vesikuläre Struktur, was einen Hinweis darauf darstellt, dass 

möglicherweise der C-Terminus an der Lokalisierung des Proteins beteiligt ist. 

4.�.7 Die CPn0147*FP�Flden besitzen eine membran|se Identitlt 
Im nächsten Schritt wurde analysiert, ob CPn0147-Fäden der Transfektion (CPn0147GFP 

bzw CPn0147mCherry) mit einem Kompartiment der Humanzelle kolokalisieren. Dazu 

wurden bereits in Kapitel 4.2.4 genutzte Markerproteine verwendet (siehe Tabelle 4.2). Dies 

sollte Aufschluss über die Funktion der Fäden geben und klären, ob es sich bei den hier 

beobachteten Fäden um die gleichen Fäden handelte, wie die in der Infektion beobachteten. 

Um eine mögliche Assoziation mit Komponenten der Plasmamembran eingehender zu 

untersuchen, wurden CPn0147GFP exprimierende Zellen zusätzlich mit dem sogenannten 

ÄWheat germ agglutinin³ (WGA) gefärbt, welches Zuckerstrukturen an der Oberfläche der 

Humanzellen markiert. 

Wurden die Marker für frühe und späte Endosomen Rab5 oder Rab7 ohne zusätzliche 

CPn0147-Transfektion betrachtet, zeigten transfizierte Zellen vesikuläre, meist in einem 

Bereich der Zelle akkumulierte Signale (vgl. Anhang 6). Bei Koexpression des 

CPn0147mCherry mit den Endosomenmarkern wurde der fadenartige CPn0147-Phänotyp nur 

noch selten beobachtet. Während die vesikuläre Lokalisierung des Rab5 und Rab7 

unverändert blieb, waren häufig punktierte CPn0147mCherry-Signale detektierbar, die mit 

Abbildung 4.��� /okalisierung verschiedener CPn0147*FP�Deletionsvarianten 
A� Schematische Darstellung der verwendeten Deletionsvarianten von CPn0147. Eingezeichnet sind 
die vorhergesagten Domänen (DUF1218, IncA-Homologie, eine ÄProkaryotic membrane lipoprotein 
lipid attachment site³   Lipo und zwei Transmembrandomänen   TMD). Wichtige 
Aminosäurepositionen (Zahlen oberhalb der CPn0147-Darstellung) sind angegeben. Die 
verschiedenen Deletionsvarianten CPn0147ǻLipo (ǻAs 1-19), CPn0147ǻN (ǻAs 1-41), CPn0147ǻC 
(ǻAs 92-149), CPn0147N (As 1-41) und CPn0147C (As 92-149) wurden C-terminal mit GFP 
markiert. 
%� Beobachtete Lokalisationsphänotypen der CPn0147-Deletionsvarianten (gezeigt in A) bei 
Expression in HEp-2-Zellen. 18 h nach Transfektionsbeginn wurden die Zellen mit 37 °C warmem, 
3 %igem PFA fixiert. Die DNS wurde mit DAPI (blau) gefärbt. Die GFP-Signale der verschiedenen 
Konstrukte sind grün dargestellt. 
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Rab5 oder Rab7 kolokalisierten (Abbildung 4.24 ÄRab5-GFP³ und ÄRab7-GFP³). Einige der 

CPn0147mCherry-Signale waren ringartig von Rab5-GFP- bzw. Rab7-GFP-Signalen 

umgeben. Innerhalb dieser Rab-GFP-Vesikel erschien das CPn0147mCherry-Signal meist 

kompakt-punktförmig, seltener auch vesikulär. In manchen Fällen wurden zusätzlich fädige 

CPn0147-Strukturen beobachtet, die dann jedoch Rab5- oder Rab7-negativ waren 

(Abbildung 4.24 ÄRab7-GFP³). 

Zudem zeigten die CPn0147-Fäden meist kontinuierliche Überlagerungen mit den Signalen 

der Membranmarker LactC2-GFP und mCherry-GPI, sowie dem Marker für Recycling-

Endosomen Rab11-GFP (Abbildung 4.24 ÄRab11-GFP³, ÄLactC2-GFP³ und ÄmCherry-

GPI³). Dagegen wurde das die Zytoplasmamembran markierende WGA nur in distinkten 

Vesikeln an den Fäden detektiert (Abbildung 4.24 ÄWGA³). Die Kolokalisationen der 

CPn0147-Fäden mit Rab11-GFP, LactC2-GFP und WGA werden in den folgenden Kapiteln 

ausführlicher dargestellt (Kapitel 4.2.7.1und 0). 

Da eine Assoziation des Zytoskeletts mit CPn0147-positiven Fäden in der C. pneumoniae-

Infektion nicht ausgeschlossen wurde, wurde auch die Assoziation von Aktin, Mikrotubuli 

und Intermediärfilamenten mit ektopisch exprimiertem CPn0147 untersucht. Wie zuvor in 

den mikroskopischen Untersuchungen der Infektion war aufgrund der vielen Mikrotubuli in 

den Humanzellen eine Analyse der Kolokalisierung mit CPn0147-Fäden schwierig 

(Abbildung 4.24 ÄĮ-Tubulin³). In der Transfektion wurden viele Beispiele gefunden, die 

Überschneidungen der Signale für Tubulin und CPn0147mCherry aufwiesen, jedoch könnte 

es sich hier auch um zufällige Ereignisse handeln (siehe Kapitel 4.2.4.3). Interessanterweise 

wurde die Lokalisation der analysierten Intermediärfilament-Komponente Vimentin durch die 

Expression des CPn0147-GFP stark verändert (Abbildung 4.24 ÄĮ-Vimentin³). Dieser Befund 

wird im Folgenden detailliert dargestellt (Kapitel 4.2.7.2). Eine Kolokalisation von CPn0147-

Fäden mit Aktinfilamenten wurde nicht beobachtet (nicht gezeigt). 
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Abbildung 4.�4� .olokalisation von +umanzellkompartimenten mit ektopisch exprimiertem 
CPn0147 

HEp-2-Zellen wurden mit Konstrukten für Rab5-GFP, Rab7-GFP, Rab11A-GFP, LactC2-GFP oder 
mCherry mit GPI-Anker und CPn0147GFP oder CPn0147mCherry transfiziert. Die transfizierten 
Zellen wurden nach 18 h mit 37 °C warmem, 3 %igem PFA für 10 min fixiert. Die DNS wurde mit 
DAPI (blau) gefärbt. Für Antikörper-Färbungen wurden die Zellen mit Saponin permeabilisiert und 
anschließend mit einem anti-Į-Tubulin-Antikörper und einem sekundären Alexa-488-konjugierten 
Antikörper oder einem Cy3-konjugierten Vimentin-Antikörper gefärbt. Die Färbung mit Alexa-594-
konjugiertem WGA wurde für 10 min bei RT durchgeführt. Alle Aufnahmen wurden mit einem 
konfokalen Nikon C2 Mikroskop generiert. Maßstabsleiste: 5 µm 
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4.�.7.1 CPn0147*FP�Flden kolokalisieren mit 5ab11�positiven 5ec\cling�

Endosomen 
Da in der Infektion eine Kolokalisation von Rab11 mit CPn0147-positiven Fäden beobachtet 

worden war, wurde eine mögliche Assoziation dieser beiden Proteine auch in 

Transfektionsexperimenten analysiert. 

Zellen, die ausschließlich Rab11-GFP exprimierten, wiesen sehr viele punktierte GFP-Signale 

auf, die mehr oder weniger gleichmäßig im Zytosol verteilt waren (vgl. Anhang 6). Mit 

CPn0147mCherry und Rab11-GFP kotransfizierte Zellen wiesen CPn0147mCherry-Fäden 

auf, die mit punktförmigen oder kontinuierlichen Rab11-GFP-Signalen kolokalisierten 

(Abbildung 4.25 A). Abbildung 4.25 B zeigt zwei Beispiele für ein punktförmiges (oben, 

Dreieck) bzw. fadenförmiges Rab11-GFP Signal (unten, Dreieck) welche auf einem 

CPn0147mCherry-Faden lokalisierten. bhnlich wie bei CPn0147-positive Fäden in der 

Infektion wurden die CPn0147mCherry-Fäden durch die Rab11-GFP-Signale unterbrochen 

und streckenweise fortgeführt (vgl. Kapitel 4.2.4.1). 

Die bhnlichkeit der Kolokalisations-Muster der CPn0147mCherry-Fäden mit Rab11-GFP zu 

CPn0147-positiven Fäden mit Rab11-GFP in der C. pneumoniae-Infektion war ein Hinweis 

darauf, dass sich die jeweiligen CPn0147-Strukturen ähneln. Möglicherweise handelt es sich 

bei den CPn0147mCherry-Fäden um Membranstrukturen, die mit Rab11-Vesikeln 

interagieren oder sogar mit ihnen fusionieren können. 



A 

B 



A 

B 

C 



 

Seite | 150 

 Ergebnisse 

Dagegen wiesen Zellen, die CPn0147GFP exprimierten, häufig ein Vimentin-Signal auf, das 

in einem Punkt akkumuliert in der Nähe des Zellkerns lokalisierte (Abbildung 4.26 B). Die 

netzartige Vimentin-Struktur war nicht mehr erkennbar, aber von dem akkumulierten 

Vimentin-Signal gingen meist wenige dicke und kurze Filamente aus. In mehreren Fällen 

wurde beobachtet, dass wie im gezeigten Beispiel ein stärkeres CPn0147GFP-Signal mit dem 

akkumulierten Vimentin-Signal assoziiert war. Zusätzlich zum stärkeren CPn0147GFP-Signal 

waren die typischen CPn0147GFP-Fäden vorhanden, die jedoch nicht mit dem Vimentin-

Signal kolokalisierten (Abbildung 4.26 B und C). 

Eine Auftrennung der verschiedenen Farbkanäle verdeutlichte, dass die Signale des CPn0147-

Signals und des Vimentin nicht kolokalisierten (Abbildung 4.26 C). Vielmehr war das 

CPn0147GFP-Signal im Vimentin-Signal eingebettet und wurde von diesem nahezu 

umschlossen (Abbildung 4.26 C Fadenkreuz). 

Dieser Befund lässt vermuten, dass CPn0147GFP nicht direkt mit Vimentin interagierte, 

sondern auf eine andere Weise die Lokalisierung dieser Komponente des Intermediärfilament-

Zytoskeletts veränderte. 

4.�.7.� CPn0147�Flden sind mit endo� oder exoz\totischen 9esikeln 

assoziiert 
LactC2-GFP markierte in nicht-transfizierten Zellen die Zytoplasmamembran und einige 

Vesikel im Zytosol der Humanzelle (vgl. Anhang 6). Interessanterweise verändert die 

Koexpression von CPn0147mCherry und LactC2-GFP die Lokalisierung des LactC2-GFP 

teilweise, sodass auch fädige LactC2-Strukturen im Zytosol der Humanzelle detektiert 

wurden (Abbildung 4.27 A). Die Signale der beiden ektopisch exprimierten Proteine waren in 

den fädigen Strukturen nahezu deckungsgleich. Zusätzlich waren viele LactC2-GFP-

Strukturen erkennbar, die einen punktierten bis vesikulären Charakter aufwiesen. Die meisten 

dieser LactC2-GFP-positiven Vesikel waren mit CPn0147mCherry-Signalen assoziiert 

(Abbildung 4.27 B). Dabei umschlossen vesikuläre LactC2-GFP-Strukturen teilweise selbst 

punktierte CPn0147mCherry-Strukturen (links) oder LactC2-GFP-Vesikel waren vollständig 

von CPn0147mCherry-Signalen umgeben (rechts). Interessanterweise ähnelte der beobachtete 

Phänotyp der Koexpression von CPn0147GFP und dem mCherry-GPI-Anker-Protein sehr 

stark der beobachteten Kolokalisation CPn0147mCherry und LactC2-GFP (Abbildung 4.24

ÄmCherry-GPI³). 
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bhnlich dem LactC2-GFP-Signal markierte WGA in nicht-transfizierten Humanzellen die 

Zytoplasmamembran und Vesikel im Zytosol (vgl. Anhang 6). WGA markiert dabei 

Zuckerstrukturen auf der Außenseite der humanen Plasmamembran. Interessanterweise waren 

WGA-Signale im Gegensatz zu LactC2-GFP-Signalen nicht mit den beobachteten 

CPn0147GFP-Fäden in transfizierten Zellen überlagert (Abbildung 4.27 C). WGA-positive 

Vesikel waren mit den Fäden assoziiert und wurden teilweise von CPn0147GFP-Fäden 

umgeben oder befanden sich in räumlicher Nähe zu CPn0147GFP-Signalen 

(Abbildung 4.27 C Fadenkreuze). 

Da die getesteten Marker vor allem die Plasmamembran der Humanzelle markieren, könnten 

die CPn0147GFP- bzw. CPn0147mCherry-Fäden mit endozytotischen Vesikeln assoziiert 

sein, die von der Membran stammen. Die Marker könnten jedoch auch exozytotische Ladung 

markieren, da Proteine der Plasmamembran im ER und Golgi-Apparat glykosyliert werden 

(WGA-Markierung) und Phosphatidylserin (LactC2-Markierung) während des Transportes in 

exozytotischen Vesikeln angereichert wird (Fairn et al. 2011; Moremen et al. 2012). Daher 

konnten die gezeigten Versuche nicht zwischen den verschiedenen Transportwegen 

unterscheiden. Orientierende Experimente ließen vermuten, dass sich CPn0147GFP-Fäden in 

räumlicher Nähe zum Golgi-Apparat befinden (vgl. Anhang 6 ÄĮ-Golgi � CPn0147GFP³). 

Die in den letzten Kapiteln gezeigten Ergebnisse deuten darauf hin, dass CPn0147-Fäden der 

ektopischen Expression ebenfalls membranöser Natur sind. 
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4.�.8 Die CPn0147�Flden sind mit dem E5 der +umanzelle assoziiert 
Während der Infektion wird CPn0147 in die Membran der Inklusion sekretiert und dort 

wahrscheinlich mit den zwei vorhergesagten Transmembrandomänen verankert, um eine 

Funktion während der C. pneumoniae-Infektion auszuüben. In der Transfektionssituation wird 

CPn0147 am rauen Endoplasmatischen Retikulum (ER) der transfizierten Zelle translatiert. 

Da die Möglichkeit besteht, dass CPn0147 bei ektopischer Expression wegen seiner 

Transmembrandomänen vor allem in die Membran des ER inseriert wird, wurde als nächstes 

die mögliche Assoziation mit dem ER untersucht. Dazu wurden Transfektionskonstrukte für 

die Expression fluoreszenzmarkierter Versionen des Chaperons Calreticulin und des 

Stromal interaction molecule 1 (STIM-1) transfiziert. Es wurden Transfektionsexperimente 

genutzt, da Signale des anti-Calnexin-Antikörpers nicht mit CPn0147-Fäden in der Infektion 

(vgl. Abbildung 4.18 Į-Calnexin) bzw. mit CPn0147-Signalen der Transfektion (nicht 

gezeigt) kolokalisierten. 

Das ER-Chaperon Calreticulin markiert das ER-Lumen. STIM-1 markiert die ER-

Mikrotubuli-Kontaktstellen, an denen das periphere ER wächst (Grigoriev et al. 2008). 

STIM-1 wurde gewählt, da eine mittelbare oder unmittelbare Interaktion von CPn0147 mit 

dem Zytoskelett der Humanzelle bisher nicht ausgeschlossen werden konnte. 

Zellen, die das Transfektionskonstrukt dsRed-Calreticulin exprimierten, zeigen im 

Zytoplasma der Zelle verteilte Signale mit Bereichen stärkerer und schwächerer Intensität 

(Abbildung 4.28 A ÄdsRed-Calreticulin³). STIM-1GFP exprimierende Zellen zeigten 

ebenfalls Signale im Zytoplasma der Zelle die aber eher eine netzartige Struktur und teilweise 

stärkere, punktförmige Signale aufwiesen (Abbildung 4.28 A ÄSTIM-1GFP³). 

Durch die Koexpression änderte sich die Lokalisation der verwendeten ER-Marker und die 

fädigen Strukturen von CPn0147GFP bzw. CPn0147mCherry nicht (Abbildung 4.28 B und 

C). Im Falle der Koexpression von Calreticulin mit CPn0147 wurde keine bemerkenswerte 

Kolokalisierung des Calreticulin-Signals mit den CPn0147GFP-Fäden detektiert 

(Abbildung 4.28 B). Da Calreticulin im gesamten Lumen der Zelle detektiert wurde, kam es 

gelegentlich zu Überschneidungen der Signale mit CPn0147-Fäden. 
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Im Gegensatz dazu kolokalisierten gepunktete STIM-1GFP-Signale auf ganzer Länge der 

CPn0147mCherry-Fäden (siehe Abbildung 4.28 C). Interessanterweise wurde auch eine 

Assoziation des in Kapitel 4.2.5 beschriebenen vesikulären CPn0147-Phänotyps mit STIM-

1GFP-Strukturen beobachtet (Abbildung 4.29 A). Nahezu alle vesikulären CPn0147mCherry-

Signale waren hier mit den netzartigen STIM-1GFP-Signalen assoziiert und zum Teil 

vollständig von STIM-1GFP-Signalen umgeben (Abbildung 4.29 A Dreieck in der 

Vergrößerung). 

Zudem wurden häufig intensivere STIM-1GFP-Signale in der Peripherie der Zelle detektiert, 

die mit CPn0147mCherry-Fäden kolokalisierten und vor allem deren Enden markieren 

(Abbildung 4.29 B Dreiecke). In einigen Fällen wurden in distinkten Bereichen der CPn0147-

Fäden kontinuierliche STIM-1GFP-Signale detektiert, die über kurze Strecken mit dem 

CPn0147mCherry-Faden kolokalisierten (Abbildung 4.29 C Vergrößerungen 1 und 2; 

Dreiecke). Am häufigsten wurden jedoch gepunktete STIM-1GFP-Signale wie auf einer 

Perlenkette auf den CPn0147-Fäden detektiert (Abbildung 4.29 C Vergrößerung 3; Dreiecke). 

Die Orthogonalansichten zeigten, dass punktförmige STIM-1GFP-Signale die CPn0147-

Fäden teilweise umgeben (links) und in einigen Fällen auch zu tubulären Strukturen gehörten, 

die sich verzweigen und in anderen Ebenen fortgeführt werden (rechts) (Abbildung 4.29 D 

Fadenkreuze). 

Die Koexpressions-Experimente bestätigten, dass die fädigen CPn0147mCherry-Strukturen 

über längere Bereiche mit STIM-1GFP-Signalen kolokalisierten. Dies ist ein Hinweis darauf, 

dass CPn0147-Fäden mit dem ER der Humanzelle in Verbindung stehen, obwohl Analysen 

mit den ER-Chaperonen Calnexin und Calreticulin hier bisher keine eindeutigen Ergebnisse 

lieferten. 

Als nächstes stellte sich die Frage, ob die Fäden in der C. pneumoniae-Infektion mit 

STIM-1GFP assoziiert sind. 
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%� Eine kotransfizierte Zelle, die den fadenartigen CPn0147mCherry-Phänotyp zeigt. Die Dreiecke 
markieren ein starkes STIM-1GFP-Signal in der Peripherie der Zelle, das mit CPn0147mCherry-
Fäden kolokalisiert. 
C� Die kotransfizierte Zelle aus Abbildung 4.28 C oben ist gezeigt. Beispiele für kolokalisierende 
CPn0147mCherry- und STIM-1GFP-Signale der mit Quadraten markierten Bereiche sind vergrößert 
dargestellt. Interessante Bereiche wurden mit Dreiecken markiert. 
D� Zwei verschiedene Orthogonalansichten der in C abgebildeten Zelle. Es wurden weiße 
Fadenkreuze zur Orientierung eingefügt, um Punkte von Interesse zu markieren. 
 

4.�.9 6TI0�1*FP lokalisiert in der Infektion teilZeise auf IncA�positiven 

Flden 
Die Inklusionsmembran steht mit dem ER der Humanzelle in engem räumlichen Kontakt 

(Dumoux et al. 2012). Es konnte bereits gezeigt werden, dass an diesen Kontaktstellen ein 

Transport von Lipiden der ER-Membran zur Inklusionsmembran durch das Inc-Protein IncD 

vermittelt wird (Derrp et al. 2011). Da bisher keine Assoziation der in der C. pneumoniae-

Infektion beobachteten CPn0147- bzw. IncA-positiven Fäden mit dem ER der Humanzelle 

detektierbar war (Abbildung 4.18 ÄĮ-Calnexin³), wurde nun eine mögliche Assoziation mit 

STIM-1GFP untersucht. 

Wurden mit C. pneumoniae infizierten Zellen mit einem STIM-1GFP-Konstrukt transfiziert, 

wurden IncA-positive Fäden mit punktierten STIM-1GFP-Signalen kolokalisierten 

(Abbildung 4.30 A). Wie in den doppelt-transfizierten Zellen erfolgte in der Infektion keine 

Akkumulation oder Rekrutierung des STIM-1GFP-Signals an die fädigen IncA-Strukturen 

(vgl. Kapitel 4.2.8). Punktierte STIM-1GFP-Signale waren auch in der Infektion teilweise wie 

auf einer Perlenkette mit den IncA-positiven Fäden assoziiert (Abbildung 4.30 B 

Fadenkreuze). In der YZ-Ebene des gezeigten Beispiels ist gut zu erkennen, dass die 

punktierten STIM-1GFP-Signale über die ganze Länge des CPn0147-Fadens detektiert 

wurden (Abbildung 4.30 B unten). 
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A� MIP-Darstellungen zweier Beispielzellen, die infiziert und transfiziert wurden. Die Kanäle für das 
GFP-Signal (grün) und für den Alexa-594-konjugierten Antikörper (rot) sind separat abgebildet. 
%� Orthogonalansichten der unter A dargestellten Zellen. Die einzelnen Farbkanäle sind separat 
abgebildet. Zur besseren Orientierung wurden weiße Fadenkreuze eingezeichnet. 
 

Die in diesem Kapitel gezeigten Kolokalisierungsexperimente lassen vermuten, dass die 

durch die Infektion induzierten, fädigen Strukturen mit dem ER der humanen Wirtszelle in 

Kontakt stehen. Die Assoziation von STIM-1GFP-Signalen mit IncA-positiven Fäden war der 

Kolokalisation von STIM-1 und CPn0147mCherry-Fäden sehr ähnlich, weshalb im nächsten 

Schritt analysiert werden sollte, ob CPn0147-Fäden der ektopischen Expression mit der 

Inklusion und/ oder Fäden in der Infektion assoziiert sind. 

4.�.10 Ektopisch exprimiertes CPn0147 lokalisiert partiell an der Inklusion 
Eine Assoziation von ektopisch exprimiertem CPn0147 mit der Inklusionsmembran und/oder 

den in der Infektion beobachteten Fäden, wäre einen Hinweis auf eine Interaktion des 

CPn0147 mit anderen Faktoren der Inklusionsmembran. Um eine solche Assoziation zu 

analysieren wurden Zellen mit einem CPn0147mCherry-Konstrukt transfiziert und mit 

C. pneumoniae infiziert. Bei diesem Experiment waren nur wenige Zellen zu finden, die 

sowohl transfiziert als auch infiziert waren und zusätzlich einen Faden aufwiesen. 

In dem gezeigten Beispiel einer Infektion, die nach 24 h gestoppt worden war, waren keine 

IncA-positiven Fäden erkennbar. Allerdings trat ein schwaches Signal für CPn0147mCherry 

an der Inklusionsmembran auf, das nicht zu den ebenfalls beobachteten CPn0147mCherry-

Fäden zu gehören schien (Abbildung 4.31 Ä24hpI³). Die in dieser Zelle detektierten 

CPn0147mCherry-Fäden hatten keinen Kontakt zur Inklusionsmembran. Es wurden für 

diesen Zeitpunkt mehrere Beispiele für solch eine Assoziation des CPn0147mCherry-Signals 

mit der Inklusionsmembran gefunden (Anhang 6). Möglicherweise handelte es sich hierbei 

um ER-Inklusionsmembran-Kontaktstellen, die durch CPn0147mCherry markiert wurden. 

Das Beispiel einer Zelle, die für 48 h infiziert wurden, zeigt eine Inklusion, die scheinbar 

aberrante Chlamydien enthielt und drei IncA-positive Fäden aufwies (siehe Kapitel 1.3.3) 

(Abbildung 4.31 Ä48 hpI³). Die Inklusionsmembran zeigte, im Gegensatz zur frühen Infektion 

(24 hpI), keine CPn0147mCherry-Markierung. Interessanterweise waren die detektierten 

CPn0147mCherry-Fäden teilweise mit den IncA-positiven Fäden kolokalisiert (Dreieck). 

Diese Assoziation konnte nicht eingehender untersucht werden, da transfizierte und infizierte 

Zellen mit IncA-positiven Fäden in diesem orientierenden Versuch nur einmal auftraten. Es 

wurden jedoch verschiedene Beispiele einer Assoziation von CPn0147GFP-Fäden der 
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Transfektion mit der Inklusion gefunden, wobei nicht klar ist, ob es sich hierbei um 

funktionelle Assoziationen handelte (Beispiele siehe Kapitel 6). 

Die bisherigen Ergebnisse wiesen auf eine Assoziation der fädigen CPn0147-Strukturen aus 

Infektion und Transfektion mit dem ER der Humanzelle hin. Es konnte nicht abschließend 

geklärt werden, ob es sich bei diesen Fäden um funktionell gleichwertige Strukturen handelt. 

 

Abbildung 4.�1� CPn0147mCherr\ kolokalisiert partiell mit IncA�positiven 6trukturen 
HEp-2-Zellen wurden mit einem Konstrukt, das CPn0147mCherry codierte, transfiziert 
(Kapitel 3.6.1). Nach 8 h wurden die transfizierten Zellen mit einer Suspension gradientengereinigter 
EBs (MOI 1) infiziert. Da der anti-CPn0147-Antikörper auch ektopisch exprimiertes CPn0147 
markiert (Anhang 6), wurde zur Detektion der Inklusionsmembran und möglicher durch die Infektion 
induzierter Fäden ein anti-IncA-Antikörper genutzt. Das Fixieren und Färben der Zellen mit einem 
anti-IncA-Antikörper und einem sekundären Alexa-488-konjugierten Antikörper sowie die 
Mikroskopie wurden wie beschrieben durchgeführt (Abbildung 4.30). In der ersten Zeile ist die 
Aufnahme einer Zelle gezeigt, die 24 h lang infiziert wurde. In der zweiten Zeile ist die Aufnahme 
einer Zelle gezeigt, die 48 h lang infiziert wurde. Die dritte Zeile zeigt eine Ämaximum intensity 
projection³ (MIP) der unter 48 hpI dargestellten Zelle. Maßstabsleiste: 5 µm 
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4.�.11 /ipidtr|pfchen sind in der Infektion mit CPn0147�positiven Flden 

assoziiert 
In früheren Analysen wurde bereits gezeigt, dass CPn0147 während der Infektion auf 

Lipidtröpfchen im Zytosol der humanen Wirtszelle lokalisiert (Herbst 2011). Im Rahmen der 

vorliegenden Arbeit wurde jedoch keine Kolokalisation von Lipidtröpfchen mit CPn0147-

Signalen detektiert (vgl. Kapitel 4.2.4), weshalb im nächsten Schritt die Assoziation von 

Lipidtröpfchen mit CPn0147-positiven Fäden infizierter Zellen näher untersucht wurde. 

Die infizierten Zellen wiesen zu jedem betrachteten Zeitpunkt der Infektion viele 

Lipidtröpfchen verschiedener Größen auf, obwohl in diesen Experimenten die 

Lipidtröpfchen-Produktion der Zellen nicht zusätzlich durch glsäurezugabe stimuliert wurde 

(Abbildung 4.32) (Herbst 2011). In vielen Fällen wurden Lipidtröpfchen in der Nähe der 

Inklusion und mit der Inklusionsmembran oder mit den Fäden assoziiert beobachtet 

(Abbildung 4.32). Interessanterweise waren besonders große Lipidtröpfchen an solche 

Bereichen der Fäden assoziiert, an denen das CPn0147-Signal schwach war oder sogar einer 

Lücke aufwies (Abbildung 4.32 Dreiecke). In einigen Fällen wurde im Bereich der 

Lipidtröpfchen an solchen unterbrochenen Fäden ein diffuses, sehr schwaches CPn0147-

Signal beobachtet, was jedoch auch bei Färbungen des IncA beobachtet werden konnte 

(Abbildung 4.33 A oben und C links) (vgl. Anhang 6 ÄĮ-Tip47 � Į-IncA³). Die orthogonale 

Ansicht solcher großen, die Fäden scheinbar unterbrechenden Lipidtröpfchen zeigt, dass die 

Fäden auch nicht in einer anderen Ebene fortgeführt werden (Abbildung 4.33A und C). 

Dagegen sind kleinere Lipidtröpfchen, die mit den Fäden in Verbindung stehen, meist nicht 

mit starken morphologischen bnderungen des Fadens assoziiert (Abbildung 4.33 A unten und 

B mitte). 



 

Seite | 162 

 Ergebnisse 

Durch Lipidtröpfchen erzeugte Aussparungen wurden auch an der Inklusionsmembran 

beobachtet (Abbildung 4.33 B links). 

In keiner der durchgeführten Untersuchungen wurde ein CPn0147-Signal auf der Oberfläche 

von Lipidtröpfchen detektiert, die direkt an der Inklusionsmembran (vgl. Abbildung 4.33 B 

links), mit Fäden assoziiert (Abbildung 4.33 A, B mitte und C) oder in der Nähe von Fäden 

(Abbildung 4.33 B mitte) vorlagen. 

 

Abbildung 4.��� Die Assoziation von /ipidtr|pfchen mit CPn0147�positiven Flden  

HEp-2-Zellen wurden mit einer Suspension gradientengereinigter EBs (MOI 1) infiziert. Die Zellen 
wurden zu den indizierten Zeitpunkten mit 37 °C warmem, 3 %igem PFA für 10 min fixiert. Für eine 
Färbung mit dem anti-CPn0147-Antikörper und einem sekundären Alexa-594-konjugierten 
Antikörper (rot) wurden die Zellen mit Saponin permeabilisiert. Die Färbung von Lipidtröpfchen 
erfolgte mit Bodipy� 493/ 503 (grün). Die DNS wurde mit DAPI (blau) gefärbt. 
Die MIPs wurden mit einem konfokalen Nikon C2 Mikroskop generiert. Maßstabsleiste: 5 µm. 



B 
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Während mikroskopische Untersuchungen kleinerer Lipidtröpfchen offen ließen, ob diese 

sich nur in räumlicher Nähe der Fäden befanden oder direkt mit diesen interagierten, wiesen 

die von großen Lipidtröpfchen hervorgerufenen Unterbrechungen der CPn0147-Fäden auf 

eine direkte Interaktion hin. Es ist auch denkbar, dass die Unterbrechungen der Fäden sich an 

Bildungsorten der Lipidtröpfchen im ER der Humanzelle befanden, an denen die CPn0147-

Fäden mit dem ER interagierten. 

4.�.1� /ipidtr|pfchen sind in der Transfektion teilZeise mit CPn0147*FP�

Flden assoziiert 
Bisher ist unklar, ob CPn0147 ohne weitere chlamydiale Faktoren in der Lage ist mit 

Lipidtröpfchen der Humanzelle zu interagieren. Daher wurden Transfektionsexperimente 

durchgeführt, bei denen eine mögliche Assoziation von CPn0147GFP mit Lipidtröpfchen 

analysiert wurde. 

Die transfizierten Zellen zeigten CPn0147GFP-Fäden, welche die gesamte Zelle durchzogen, 

und eine große Menge an Lipidtröpfchen (Abbildung 4.34 A und B ÄÜbersichtsbilder³). Die 

Vergrößerung zeigt zwei CPn0147GFP-Fäden, an denen drei Lipidtröpfchen liegen 

(Abbildung 4.34 A ÄOrthogonalansicht Ausschnitt 1³). Interessanterweise wurden die 

Lipidtröpfchen teilweise von Fäden eingewickelt (Dreiecke). Zudem wurden häufig 

Lipidtröpfchen beobachtet, die mit CPn0147GFP-Signalen assoziiert waren 

(Abbildung 4.34 A ÄOrthogonalansicht Ausschnitt 2³ oben und B ÄOrthogonalansichten³). 

Allerdings wurden auch viele Lipidtröpfchen beobachtet, die sich sehr nahe an einem 

CPn0147GFP-Faden befanden, jedoch keine Assoziation mit diesen zeigten bzw. die sich 

nicht in der Nähe eines CPn0147GFP-Fadens befanden (Abbildung 4.34 A 

ÄOrthogonalansicht Ausschnitt 2³ unten). 

Die vorgestellten Ergebnisse zeigten, dass Lipidtröpfchen in einer gegebenen Zelle etwa mit 

gleicher Häufigkeit mit CPn0147GFP-Signalen assoziiert oder frei auftraten. Es gab kein 

Beispiel, in dem Lipidtröpfchen vollkommen von CPn0147GFP-Signalen umgeben waren, 

was bei einer direkten Interaktion erwartet worden wäre. Lipidtröpfchen werden an den 

Membranen des peripheren ERs gebildet und während der Reifung zum zentralen ER 

transportiert (Kassan et al. 2013), so befinden sie sich am Ende ihrer Reifung in unmittelbarer 

Nähe zum Bildungsort von CPn0147GFP, das von der Zelle im rauen ER translatiert wird. 

Würde CPn0147GFP direkt mit Lipidtröpfchen interagieren, wären dies ideale 

Voraussetzungen, CPn0147 in räumlicher Nähe zu Lipidtröpfchen zu beobachten. 



B 
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4.�.1� Die %ildung von CPn0147�Flden ist abhlngig vom 0ikrotubuli�

Z\toskelett und E5�6tress 
Abschließend wurden Bedingungen untersucht, die die Bildung von CPn0147-positiven 

Fäden während der Infektion mit C. pneumoniae ermöglichen. Frühere Arbeiten konnten 

bereits verschiedene Faktoren identifizieren, die zu einer vermehrten Bildung von Fäden in 

der Infektion führen (Herbst 2011). Die Zahl der Fäden je Inklusion nimmt beispielsweise mit 

andauernder Infektionszeit, Erhöhung der MOI, Weglassen von Cycloheximid oder Zugabe 

von glsäure in das Kulturmedium der infizierten Humanzellen zu. Bisher ist jedoch nicht 

klar, welcher Mechanismus zur Bildung der Fäden führt und ob die Bildung der Fäden vom 

Zytoskelett der Humanzelle abhängig ist. Die bisher im Rahmen dieser Arbeit vorgestellten 

Experimente lassen vermuten, dass Membrankomponenten der Wirtszelle aus der Endo- oder 

Exozytose dafür genutzt werden, die Membran der CPn0147-positiven Fäden aufzubauen. Ein 

Einfluss von Mikrotubuli auf die Bildung der Fäden konnte mikroskopisch weder bestätigt 

noch ausgeschlossen werden. 

In dem im Folgenden vorgestellten Experiment wurde quantifiziert, wie sich eine dauerhafte 

Depolymerisierung des Mikrotubuli-Zytoskeletts durch Nocodazol oder die Blockierung der 

Exozytose der Wirtszelle durch Brefeldin A auf die Bildung von CPn0147-positiven Fäden 

auswirkten. Für diese Quantifizierung wurde die Anzahl der Fäden je Inklusion in Bezug auf 

drei wechselnde Parameter untersucht: (i) glsäurezugabe, (ii) Stärke der Infektion (engl. 

multiplicity of infection   MOI), (iii) Zugabe von Inhibitoren (Nocodazol oder Brefeldin A). 

Um in der Ausgangssituation eine möglichst große Zahl an Fäden beobachten zu können, 

wurden die infizierten Humanzellen in Zellkulturmedium ohne Cycloheximid inkubiert. Um 

zu verhindern, dass Fäden untersucht werden, die möglicherweise eine Funktion bei der 

Bildung von Sekundärinklusionen haben, wurden nur Fäden von einzelnen Inklusionen 

berücksichtigt (vgl. Kapitel 3.10). 

Bei beiden analysierten MOIs wiesen über 50 % der beobachteten Inklusionen der DMSO-

Kontrolle Fäden auf, davon zeigte rund die Hälfte einen Faden (Abbildung 4.35 A Äohne 

glsäure³). Wurde den Zellen 10 µM Nocodazol, 1 µM Nocodazol bzw. für 18 h Brefeldin A 

zugegeben, zeigten weniger als 10 % der betrachteten Inklusionen Fäden. Wurden die Zellen 

für 24 h mit Brefeldin A behandelt, zeigten Inklusionen in rund 15 % der Fälle Fäden. 

Inklusionen von Zellen, die mit 10 µM Nocodazol behandelt worden waren, zeigten bei einer 

MOI von 1 in 5 % und bei einer MOI von 2 in 2 % der Fälle einen Faden und niemals mehr 

Fäden. Inklusionen von Zellen, die mit 1 µM Nocodazol behandelt worden waren, zeigten bei 
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einer MOI von 1 in 2 % der Fälle einen Faden und in 1 % zwei Fäden, dagegen bei einer MOI 

von 2 in knapp 8 % der Fälle einen Faden und nie mehr. Die Zugabe von Nocodazol oder 

Brefeldin A hemmt also die Fadenbildung deutlich. 

Wurde das Kulturmedium der Zellen mit glsäure versetzt, so wurden deutlich mehr Fäden 

gebildet (Abbildung 4.35 A). Nur noch 31 % der Inklusionen von Zellen, die mit dem DMSO-

Kontrollmedium inkubiert wurden, zeigten bei einer MOI von 1 keinen Faden. Bei dieser 

MOI zeigten 23 % der beobachteten Inklusionen einen Faden, 20 % zwei und 27 % mehr als 

zwei Fäden. Im Vergleich dazu waren bei einer MOI von 2 die Werte für die Fadenanzahl von 

Inklusionen der DMSO-Kontrolle nur leicht unterschiedlich. Hier zeigten 36 % der 

Inklusionen keinen, 25 % einen Faden, 19 % zwei und knapp 20 % mehr als zwei Fäden. 

Somit hatte auch bei glsäurezugabe eine höhere MOI keine deutliche Auswirkung auf die 

Anzahl der Fäden je Inklusion. In den Zellen, die mit 10 µM Nocodazol behandelt worden 

waren, zeigten nur 5 % der Inklusionen unabhängig von der MOI Fäden, was somit 

vergleichbar mit dem Ergebnis des Experiments ohne glsäurezugabe war. Auch die 

Fadenzahlen von Inklusionen der mit 1 µM Nocodazol inkubierten Zellen wichen nach 

glsäurebehandlung nur leicht von denen ohne glsäurezugabe ab. Rund 10 % der Inklusionen 

in Zellen, die mit 1 µM Nocodazol inkubiert worden waren, zeigten bei einer MOI 2 einen 

Faden. Fadenzahlen der Inklusionen von Zellen, die mit einer MOI von 1 infiziert wurden, 

wichen geringfügig ab. Hier wiesen 68 % der Inklusionen keinen, rund 15 % einen Faden, 

12 % zwei und noch 4 % mehr als zwei Fäden auf. Die Zugabe von Nocodazol in das 

Wachstumsmedium infizierter Zellen inhibiert auch bei glsäurezugabe effizient die 

Fadenbildung. 

Die Zugabe von Brefeldin A in das Zellkulturmedium mit glsäure reduzierte die 

Fadenbildung nicht so drastisch, wie es im Versuchsteil ohne glsäurezugabe zu beobachten 

war. Bei Zellen, die mit einer MOI von 1 infiziert und 24 h in Kulturmedium mit Brefeldin A 

inkubiert worden waren, zeigten nur rund 42 % der Inklusionen keinen, dafür aber 26 % einen 

Faden, 18 % zwei und 14 % mehr als zwei Fäden. Bei einer MOI von 2 fiel der Unterschied 

zu den nicht mit glsäure inkubierten Zellen weniger stark aus. Hier zeigten 57 % der 

Inklusionen keinen und 20 % einen Faden, rund 16 % zeigten zwei und rund 6 % mehr als 

zwei Fäden. Inklusionen von Zellen, die nur 18 h mit Brefeldin A inkubiert worden waren, 

zeigten bei den verschiedenen MOIs keine deutlichen Unterschiede in der Zahl der gebildeten 

Fäden. Hier besaßen rund 70 % der Inklusionen keinen und 14 % einen Faden, 18 % zeigten 
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HEp-2-Zellen wurden mit gradientengereinigten EBs (MOI wie angegeben) infiziert. Nach 24 h 
wurde das Kulturmedium abgenommen und während der Infektion durch Medium ersetzt, dass mit 
10 µM Nocodazol, 1 µM Nocodazol oder 1 µg/ml Brefeldin A versetzt war. Brefeldin A wurde 
entweder 24 h mit den Zellen inkubiert (Brefeldin A 24 h) oder 6 h vor Fixierung der Zellen durch 
zweimaliges Waschen der Zellen mit 37 °C warmem Medium entfernt (Brefeldin A 18 h). Die 
Kontrollzellen wurden mit 5 µl DMSO im Kulturmedium inkubiert. Die Zellen wurden für weitere 
24 h inkubiert und anschließend wie beschrieben fixiert und permeabilisiert (Abbildung 4.30).  
A� Die Diagramme zeigen die Ergebnisse der Quantifizierungen der Fadenanzahl pro Inklusion unter 
den verschiedenen Bedingungen. Es wurden nur Inklusionen bei der Quantifizierung berücksichtigt, 
die die einzige in einer Zelle darstellten. Zur Quantifizierung der Fäden wurden die Zellen mit dem 
anti-CPn0147-Antiserum (Verdünnung 1:50) und einem sekundären Alexa-488-konjugierten 
Antikörper gefärbt. In einer Einzelbestimmung wurden je Ansatz zwischen 90 und 120 
Einzelinklusionen betrachtet. 
%� Zur Überprüfung des Mikrotubuli-Zytoskeletts wurden Testfärbungen mit einem anti-Į-Tubulin-
Antikörper und einem sekundären Alexa-594-konjugierten Antikörper (rot) durchgeführt. Die 
Inklusionsmembran und die Fäden wurden mit dem anti-CPn0147-Antiserum (Verdünnung 1:50) und 
einem sekundären Alexa-488-konjugiertem Antikörper (grün) gefärbt. 
 

Zusätzlich wurden Kontrollfärbungen des Mikrotubulizytoskeletts der untersuchten Zellen 

durchgeführt (Abbildung 4.35 B). Zellen der DMSO-Kontrolle und Brefeldin A behandelte 

Zellen zeigten ein normales Mikrotubuli-Zytoskelett mit filamentösen Tubulin-Signalen 

(ÄDMSO³ und ÄBrefeldin A 1 µg/ml³). Dagegen zeigten Zellen, die mit 10 µM Nocodazol 

inkubiert wurden, keine phänotypisch normalen Mikrotubuli. Hier war ein diffuses 

Antikörper-Signal detektierbar und in einigen Fällen kurze, filamentöse Signale, die 

interessanterweise häufig in der Nähe von Inklusionen lokalisiert waren. Zellen, die mit 1 µM 

Nocodazol im Kulturmedium inkubiert worden waren, zeigten häufig filamentöse Tubulin-

Signale, die jedoch nicht mit dem Mikrotubuli-Zytoskelett der DMSO-Kontrollzellen 

vergleichbar waren (vgl. Abbildung 4.35 B ÄDMSO³ und ÄNocodazol 1 µM³). Die mit 1 µM 

Nocodazol behandelten Zellen wiesen vor allem netzartige, mehrfach gebogene oder kurze 

und verästelte Mikrotubuli-Signale auf. In mehreren Fällen wurden diese Strukturen 

kolokalisiert mit den CPn0147-positiven Fäden gefunden. 

Die hier vorgestellten Ergebnisse zeigen, dass ein intaktes Mikrotubuli-Zytoskelett benötigt 

wird, damit die CPn0147-positiven Fäden gebildet werden können. Eine leicht erhöhte MOI 

hatte auf die Bildung von Fäden der analysierten Einzelinklusionen keinen deutlichen 

Einfluss. Die Zugabe von glsäure zeigte dagegen einen sehr starken Effekt auf die Bildung 

von Fäden, der sich in Form einer Erhöhung der Fadenzahl zeigte. Die Zugabe von 

Brefeldin A reduzierte die Fadenbildung während der Infektion stark im Vergleich zu 

Inklusionen der DMSO-Kontrollzellen.  
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� Diskussion 

�.1 CPn0809� das gro�e Translokationsporen�Protein 
Zu Beginn dieser Arbeit war die Funktion von CPn0809 unbekannt. Es gab Hinweise, dass es 

sich bei CPn0809 um ein lösliches Effektorprotein handelt. Diese Vermutung stützte sich auf 

eine mikroskopische Analyse, die CPn0809 in der späten C. pneumoniae-Infektion (55 hpI) 

als sekretiert im Zytosol der Wirtszelle identifizierte (Lugert et al. 2004). Zudem wurde 

CPn0809 durch das Auslösen eines Wachstumsdefekts im Modellorganismus 

Saccharomyces cerevisiae von Herbst und Kerres als putatives Effektorprotein identifiziert 

und es wurden mögliche humane Interaktionspartner in Hefe-Zwei-Hybrid-Analysen 

gefunden (Engel 2010; Herbst 2011; Markkula et al. 2013). Anhand eines T3SS-assoziierten 

Klasse II-Chaperons, welches gemeinsam mit CPn0809 und zwei weiteren Proteinen als 

Operon codiert wird, wurde die Hypothese aufgestellt, dass es sich bei CPn0809 um ein 

Translokon-Protein des T3SS handelt (Subtil et al. 2000). In der vorliegenden Arbeit sollte 

eine Funktion als Effektor und/ oder als Translokon-Protein bestätigt werden (Kapitel 1.8). 

Die im Folgenden diskutierten Ergebnisse weisen darauf hin, dass CPn0809 eines der 

C. pneumoniae Translokon-Proteine ist. 

�.1.1 Die Translokon�2perons von Chlam\dien zeigen 8nterschiede zu 

Translokon�2perons anderer %akterien 
C. pneumoniae und C. trachomatis besitzen zwei T3SS-assoziierten Klasse II-Chaperone, 

welche in je zwei potentiellen Translokon-Operons codiertert sind (Subtil et al. 2000). Für 

C. pneumoniae werden die Klasse II-Chaperone CPn0811 und CPn1021 als LcrH_1 bzw. 

LcrH_2 bezeichnet. Die C. trachomatis Klasse II-Chaperone CT_576 und CT_862 werden als 

Scc2 und Scc3 bezeichnet (Betts-Hampikian & Fields 2010). Die putativen Translokon-

Operons der beiden Spezies unterscheiden sich in ihrem Aufbau nicht voneinander (vgl. 

Kapitel 1.6 und 4.1.2). 

Bioinformatische Analysen der Operons stützen die These, dass sie Translokon-Proteine 

codieren. In anderen pathogenen Bakterien werden in Translokon-Operons neben den 

Klasse II-Chaperonen die Translokatoren, zwei hydrophobe und ein hydrophiler Translokator, 

codiert (vgl. Kapitel 1.4.4.2). Von diesem Bauplan gibt es gelegentlich Abweichungen. Zum 

Beispiel wird im Translokon-Operon von E. coli das Klasse II-Chaperon nicht im selben 

Operon wie die Translokon-Proteine codiert. Auch zusätzliche Gene können in den 
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Translokon-Operons codiert sein, beispielsweise werden bei Yersinia und Pseudomonas 

zusätzliche regulatorische Proteine codiert (Abbildung 4.1). In den beiden putativen 

Translokon-Operons von C. pneumoniae sind jeweils zwei Proteine codiert (CPn0809 und 

CPn0808 sowie CPn1020 und CPn1019), welche hydrophobe Profile mit ein bis drei 

vorhergesagten Transmembrandomänen aufweisen (Abbildung 4.1 und Abbildung 4.2). 

Zudem wurde jeweils ein hydrophiles Protein identifiziert (CPn0810 und CPn1022). In 

Translokons anderer Bakterien bilden die hydrophilen Translokatoren den 

Nadelspitzenkomplex, weshalb sie auch als Nadelspitzen-Protein bezeichnet werden (vgl. 

Kapitel 1.4.4.2). Für C. trachomatis und C. pneumoniae wurden mit CT_584 und CPn0803 

mögliche Nadelspitzen-Proteine beschrieben, die nicht in den Operons der Klasse II-

Chaperone codiert sind (Markham et al. 2009) (vgl. Kapitel 1.6). Allerdings werden sie 

kontrovers diskutiert, da ihre Tertiärstruktur von der anderer T3SS-Nadelspitzen-Proteinen 

stark abweicht (Stone et al. 2012; Barta et al. 2013). Somit sind CPn0810 und CPn1022 

weiterhin Kandidaten für die Nadelspitzen-Proteine der C. pneumoniae T3SS-Translokons. 

Die Translokon-Operons von C. pneumoniae weisen eine weitere interessante Eigenheit auf. 

Die beiden hydrophoben Translokatoren von Bakterien mit T3SS werden auf Basis der Länge 

der Aminosäuresequenz und der Anzahl der vorhergesagten Transmembrandomänen in einen 

großen und einen kleinen hydrophoben Translokator eingeteilt (Mattei et al. 2011) (vgl. 

Kapitel 1.4.4.2). Demnach sind CPn0809 und CPn1020 große hydrophoben Translokatoren 

und CPn0808 und CPn1019 kleine. Die großen hydrophoben Translokatoren der anderen 

betrachteten Bakterien weisen eine sogenannte SseC-Domäne auf, während bei der 

bioinformatischen Untersuchung der kleinen hydrophoben Translokatoren keine solche 

identifiziert wurde (vgl. Kapitel 4.1.2). Überraschenderweise konnte in beiden hydrophoben 

Translokon-Proteinen des C. pneumoniae LcrH_1-Operons eine SseC-Domäne identifiziert 

werden, dagegen aber nur mit einer geringen Abdeckung in CPn1020 und nicht in CPn1019 

des LcrH_2-Operons (vgl. Abbildung 4.2 und Kapitel 4.1.2). Zudem wurden bei der gezielten 

Suche nach Sequenzhomologien mittels BLASTp schwache Homologien zwischen CPn0808 

und dem großen hydrophoben Translokator EspD (E. coli), aber auch zwischen CPn0809 und 

den großen hydrophoben Translokatoren SipB (Salmonella) und IpaB (Shigella) festgestellt 

(vgl. digitaler Anhang). Für CPn0809 überschnitten sich die Bereiche der stärksten 

Homologie mit der ersten vorhergesagten Coiled-Coil-Domäne (CC1) und der ersten 

Transmembrandomäne (TM1) (siehe Abbildung 4.2). Dass die Bereiche mit den stärksten 

Sequenzhomologien der hydrophoben Translokatoren mit den Transmembrandomänen und 

Bereichen dazwischen zusammenfallen, wurde bereits beobachtet und die Wichtigkeit dieser 

http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi?PROGRAM=blastp&PAGE_TYPE=BlastSearch&BLAST_SPEC=&LINK_LOC=blasttab&LAST_PAGE=blastp�
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Bereiche mit diesem Argument hervorgehoben (Mattei et al. 2011). Dass beide hydrophoben 

Translokatoren des LcrH_1-Operons von C. pneumoniae leichte Sequenzhomologien zu 

großen hydrophoben Translokatoren anderer Bakterien aufweisen, passt zu dem Ergebnis, 

dass beide Proteine eine vorhergesagte SseC-Domäne aufweisen. Welche Bedeutung das für 

die Funktion des T3SS der Chlamydien hat, ist nicht klar. Es wird aber deutlich, dass die 

experimentellen Ergebnisse zur Charakterisierung der Translokons anderer Bakterien-Spezies 

nicht ohne weiteres auf die der Chlamydien übertragen werden können. 

�.1.� CPn0809 kann in der frühen Infektion als Translokator fungieren 
Die Analysen der CPn0809-Expression ließen vermuten, dass CPn0809 in der frühen 

Infektion eine wichtige Rolle spielt (vgl. Kapitel 4.1.3). Die Expression von CPn0809 nahm 

mit Beginn der Re-Differenzierung zu EBs ab 42 h nach Infektionsbeginn (hpI) stark zu, was 

im Westernblot durch verstärkte Detektion von CPn0809 und mikroskopisch durch das 

Auftreten der ersten punktierten CPn0809-Signale in der Inklusion beobachtet werden konnte 

(siehe Abbildung 4.4 und Abbildung 4.5). Zwischen 0 bis 6 hpI ist CPn0809 im Westernblot 

ebenfalls deutlich detektierbar (Abbildung 4.4). Es spielt wahrscheinlich in den ersten 

Stunden der Infektion eine Rolle, bis die EBs mit der de novo Proteinbiosynthese beginnen 

und zu RBs differenzieren. Diese Beobachtungen bestätigen bereits publizierte Transkript-

Daten bestätigt, die eine sehr späte Transkription des LcrH_1Operons zeigen (Ouellette et al. 

2005; Mäurer et al. 2007). Somit codiert das Operon wahrscheinlich Proteine, die in EBs 

gespeichert werden und in der frühen Infektion eine Funktion ausüben. 

In einer älteren Arbeit, welche die Identifikation von möglichen sekretierten Effektoren von 

C. pneumoniae Isolat TWAR (TW183) zum Ziel hatte, wurde unter anderem die Expression 

von CPn0808, dem zweiten hydrophoben Translokator des LcrH_1-Operons, untersucht 

(Herrmann et al. 2006). Die in jener Arbeit publizierten Westernblot-Analysen zeigen, dass 

CPn0808 in der frühen Infektion deutlich detektierbar ist (Zeitpunkte: 0,5 und 6 hpI), 

während das CPn0808-Signal in der Mitte der Infektion (24 und 48 hpI) schwächer wird und 

bis zum letzten untersuchten Zeitpunkt in der späten Infektion (72 hpI) wieder zunimmt. Des 

Weiteren berichtet die Arbeitsgruppe von einer Bakterien-assoziierten Lokalisation des 

Proteins innerhalb der Inklusion. Die Beschreibung lässt vermuten, dass CPn0808 im gleichen 

Zeitraum wie CPn0809 exprimiert wird und eine vergleichbare Lokalisation aufweist, was ein 

Zusammenwirken der beiden Proteine bei der Bildung der T3SS-Translokationspore 

ermöglicht. 
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Interessanterweise wird das CPn0809-Homolog in C. trachomatis CT_578 (CopB), unter 

Beachtung des deutlich kürzeren Infektionszyklus dieser Spezies (48 h vs. C. pneumoniae 

72 h), etwa im gleichen Zeitfenster wie CPn0809 mittels Westernblot-Analyse detektiert. In 

der frühen Infektion (0 hpI) ist CT_578 (CopB) sehr deutlich, zwischen 2 und 6 hpI nur 

schwach und bis 16 hpI gar nicht mehr detektierbar, während 20 hpI wieder ein sehr starkes 

CT_578-Signal erkennbar ist (Chellas-Gery et al. 2011). Hier weisen die beiden großen 

hydrophoben Translokatoren aus C. pneumoniae und C. trachomatis eine bhnlichkeit auf, im 

mikroskopischen Bild unterscheiden sie sich dagegen deutlich. In der C. trachomatis-

Infektion lokalisiert CT_578 bei 20 hpI in der Inklusionsmembran, wohingegen CPn0809 ab 

42 hpI punktiert innerhalb der Inklusion erscheint und keine eindeutige Assoziation mit der 

Inklusionsmembran zeigt (Fields et al. 2005) (Abbildung 4.5 und Abbildung 4.7). Diese 

starken Unterschiede in der Lokalisation der beiden Proteine, sind ein Hinweis auf 

verschiedene Funktionen in der Infektion der beiden Chlamydien-Spezies. 

Transkriptionsanalysen zeigten, dass die beiden Translokon-Operons von C. pneumoniae zu 

unterschiedlichen Zeitpunkten der Infektion exprimiert werden (Ouellette et al. 2005; Mäurer 

et al. 2007). Damit weisen Chlamydien zwei Translokons auf, die zu unterschiedlichen 

Zeitpunkten in der Infektion eine Rolle spielen könnten. Analog dazu codiert 

Salmonella enterica Serovar Typhimurium zwei T3SS in zwei genomischen 

Pathogenitätsinseln, die in verschiedenen Phasen der Infektion eine Rolle spielen und 

Salmonella Pathogenitätsinsel 1 und 2 (SPI-1 und SPI-2) genannt werden (vgl. Kapitel 1.4.2). 

Es wird vermutet, dass bei Salmonella das T3SS der SPI-1 eine Rolle bei der Adhäsion und 

Internalisierung in nicht-phagozytotische Darm-Epithelzellen und der Translokation der in 

diesem Teil der Infektion benötigten Effektoren spielt; das T3SS und die Effektoren der SPI-2 

werden während der intrazellulären Phase der Infektion benötigt (Knodler & Steele-Mortimer 

2003; Waterman & Holden 2003; Figueira & Holden 2012). Dass Chlamydien dagegen nur 

zwei Translokons aufweisen und nicht zwei distinkte, vollständige T3SS, ist möglicherweise 

ihren stark optimierten Genomen geschuldet. Analog zu Salmonella würde das Translokon, 

welches CPn0809 enthält, in der frühen Infektion während der Adhäsion und der 

Internalisierung eine Rolle spielen. Dass das zweite Translokon eine Rolle in der 

intrazellulären Phase der Infektion spielen könnte, lassen Analysen des mRNS-Levels dieser 

Proteine vermuten (Ouellette et al. 2005; Mäurer et al. 2007). Somit sind die Translokons der 

Chlamydien möglicherweise optimal an die jeweilige Membran (Wirtszell- bzw. 

Inklusionsmembran) angepasst, in welcher sie zum Einsatz kommen. 
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Mikroskopische Untersuchungen zeigten, dass CPn0809 in der frühen Infektion mit 

Chlamydien kolokalisierte, die an der Zytoplasmamembran von humanen Zellen detektierbar 

waren (Abbildung 4.8 und Abbildung 4.9). Die hierfür verwendeten infizierten Zellen wurden 

mit Methanol fixiert, welches alle Membranen permeabilisiert und so die Färbung des intra-

bakteriellen CPn0809 erlaubt. Dagegen zeigten infizierte Zellen, die mit Paraformaldehyd 

(PFA) fixiert worden waren, welches die Bakterien nicht permeabilisiert und somit nur extra-

bakterielle Proteine markiert, keine oder nur sehr schwache CPn0809-Signale (vgl. Anhang 

Abbildung 6.8). Dass CPn0809 zu Beginn der Infektion mikroskopisch nicht auf der 

Oberfläche der Chlamydien detektierbar ist, passt zu Beobachtungen, die für hydrophobe 

Translokatoren anderer Bakterien mit T3SS gemacht wurden. Die meisten hydrophoben 

Translokatoren anderer Bakterienarten lokalisieren vor Beginn der Infektion nicht an der 

Spitze des T3SS, weshalb vermutet wird, dass sie erst bei Kontakt mit einer Wirtszelle T3SS-

abhängig sekretiert werden (siehe Kapitel 1.4.4.2). Die Ausnahme bildet IpaB von Shigella, 

das zusammen mit dem hydrophilen Translokator (IpaD) an der Detektion der 

Wirtszellmembran beteiligt ist und vor dem Beginn der Infektion an der Spitze des T3SS 

detektierbar ist (Johnson et al. 2007; Veenendaal et al. 2007; Roehrich et al. 2013). Da 

CPn0809 unter nicht-permeabilisierenden Bedingungen mittels Antikörper nicht markiert 

wurde, ist es möglich, dass die C. pneumoniae Translokatoren ebenfalls erst bei Kontakt mit 

der Wirtszelle sekretiert werden, um die Translokationspore in der Zytoplasmamembran der 

Zielzelle zu bilden. Das sekretierte CPn0809 könnte anschließend in der Wirtszellmembran 

schwierig zu detektieren sein, da hier die Zugänglichkeit des Epitops durch die Translokon-

Proteine und Membranbestandteile für den Antikörper blockiert sein könnte. 

In infektiösen EBs war CPn0809 leicht zugänglich, was ein weiterer Hinweis auf eine 

mögliche Rolle als früh sekretiertes Translokationsporen-Protein ist (Kapitel 4.1.7 und 

Abbildung 4.13). Durch Waschen der EBs mit phosphatgepufferter Salzlösung (PBS) wurde 

eine distinkte Menge des CPn0809 von den Bakterien abgelöst, während die intrazelluläre 

Kontrolle EF-Tu weiter mit der Bakterien-Fraktion assoziiert blieb. Für das als Kontrolle 

genutzte Chaperon GroEL1 wurde bereits in einer früheren Arbeit eine Oberflächen-

assoziation gezeigt, indem es durch Waschen mit PBS von EBs gelöst wurde (Wuppermann et 

al. 2008). Wenn CPn0809 also nicht auf der Oberfläche der Chlamydien lokalisiert (siehe 

oben), ist es möglich, dass sekretionsbereite CPn0809-Moleküle an der Basis des T3SS durch 

die Zentrifugalkräfte bei der Ultrazentrifugation aus dem T3SS der EBs gedrückt wurden 

(Kapitel 3.7.12). Daneben ist auch möglich, dass ein geringer Teil des CPn0809 auf der 

Oberfläche der EBs lokalisiert und ähnlich wie IpaB an der Detektion der Zielzellmembran 
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beteiligt ist. Dies würde mit der Beobachtung zusammenpassen, dass nur ein gewisser Teil 

CPn0809 mit PBS von EBs gelöst wurde, während der Großteil bakterienassoziiert blieb. 

Dieser größere Teil CPn0809 würde analog zu IpaB erst sekretiert werden, wenn der Kontakt 

zur Zielzelle hergestellt ist, um gemeinsam mit CPn0808 die Translokationspore aufzubauen 

(Veenendaal et al. 2007; Roehrich et al. 2013) (Kapitel 1.4.4.2). Eine geringe Menge 

CPn0809 auf der Oberfläche der EBs wäre in Westernblot-Analysen nach Waschen mit PBS 

detektierbar, während sie bei mikroskopischen Untersuchungen unterhalb der 

Nachweisgrenze liegen könnte. 

Um Aufschluss über eine mögliche Oberflächenlokalisierung des CPn0809 zu erhalten, sollte 

in zukünftigen Experimenten auf die Pelletierung der EBs durch Zentrifugation verzichtet 

werden. Stattdessen könnten die Bakterien nach dem Waschen mit PBS mit einen Sterilfilter 

vom löslichen Überstand getrennt werden. Aufgrund der geringen Größe von EBs wäre ein 

Filter mit einer Porengröße von 0,1 µm bis 0,2 µm notwendig. Eine mögliche Lokalisation 

von CPn0809 an der Nadelspitze des T3SS der Chlamydien könnte mittels 

Elektronenmikroskopie nachgewiesen werden. Möglich ist auch die Verwendung eines 

biochemischen Ansatzes, der für die Untersuchung von Translokons anderer Bakterien-

Spezies angewendet wurde. Hierbei werden die Bakterien mit Erythrozyten inkubiert, welche 

nicht die eigentlichen Wirtszellen darstellen und als Modellmembran genutzt werden. 

Anschließend werden die Membranen der Erythrozyten isoliert und die Inkorporation der 

hydrophoben Translokatoren in der Membran mittels Westernblot-Analyse untersucht 

(Blocker et al. 1999; Ide et al. 2001; Goure et al. 2004; Montagner et al. 2011). 

�.1.� CPn0809 zeigt Eigenschaften h\drophober Translokatoren 
Heterologe Sekretionsstudien mit Shigella Ile[neri zeigen, dass die N-Termini der 

hydrophoben Translokatoren des LcrH_1-Operons (CPn0809 und CPn0808) und des 

LcrH_2-Operons (CPn1020 und CPn1019) die T3SS-vermittelte Sekretion von 

Reporterproteinen erlauben (Subtil et al. 2005). Die heterologe Sekretion der 

Reporterfusionen der N-Termini der hydrophilen Translokatoren konnte nur für CPn1022 aus 

dem LcrH_2-Operon gezeigt werden, denn die Expression des CPn0810-Fusionsproteins ist 

toxisch für Shigella (Subtil et al. 2005). Die Proteine des Translokons werden in anderen 

Bakterien selbst T3SS-abhängig sekretiert (Kapitel 1.4.4.1). Ein Sekretionssignal im N-

terminalen Teil eines Proteins weist somit nicht zwingend auf ein sekretiertes Effektorprotein 

hin. Es ist ebenso möglich, dass es sich beim untersuchten Protein um einen Bestandteil des 

T3SS handelt. 
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Die für hydrophobe Translokatoren essenziellen Interaktions-Fähigkeiten wurden auch für die 

N-terminale Hälfte des CPn0809 (As 1-253) nachgewiesen (vgl. Kapitel 1.4.4.2, 

Abbildung 4.11 und Abbildung 4.12). Für verschiedene große hydrophobe Translokatoren ist 

bekannt, dass sie die Fähigkeit zur Selbstinteraktion besitzen und Homooligomere oder durch 

Interaktion mit den jeweiligen kleinen hydrophoben Translokatoren Heterooligomere bilden 

(Daniell et al. 2001; Hume et al. 2003; Dasanayake et al. 2011; Romano et al. 2011). 

Aufgrund der Toxizität des heterolog exprimierten CPn0809-Volllängenproteins für E. coli 

konnten keine Studien zur Charakterisierung der Oligomerisierung des Proteins 

vorgenommen werden. Die Selbstinteraktion ist jedoch eine essenzielle Eigenschaft der 

Translokationsporen-Proteine, ebenso wie die Interaktion mit ihren korrespondierenden 

Chaperonen (Kapitel 1.4.3). Die Translokator-Chaperon-Interaktion erlaubt die Speicherung 

der hydrophoben Translokatoren im Zytosol der Bakterien bis zur Sekretion bei Kontakt mit 

der Zielzelle, hält das Protein in einem partiell ungefalteten, sekretionskompetenten Zustand 

und schützt das Bakterium vor der zytotoxischen Wirkung des Proteins. Die mittels Far-

Westernblot- und Hefe-Zwei-Hybrid-Analysen nachgewiesene Selbstinteraktion des CPn0809 

N-Terminus (As 1-253) weist darauf hin, dass CPn0809 ebenfalls in der Lage ist 

Homooligomere zu bilden. Des Weiteren wurde durch Hefe-Zwei-Hybrid-Analysen 

demonstriert, dass in der N-terminalen Hälfte des CPn0809 (As 1-253) die für hydrophobe 

Translokatoren essenzielle Bindedomäne für sein korrespondierendes Klasse II-Chaperon 

CPn0811 (LcrH_1) liegt (vgl. Kapitel 4.1.6). 

Der zytotoxische Effekt der Expression von CPn0809 in E. coli wurde im Rahmen der 

vorliegenden Arbeit eingehender untersucht (Kapitel 4.1.4). Mikroskopische Analysen von 

mit Propidium-Iodid gefärbten Zellen zeigten, dass die Expression von CPn0809 zum Tod der 

E. coli-Zellen führte. Die Analyse der optischen Dichte (OD600) von E. coli-Flüssigkulturen 

über die Zeit ergab, dass die Expression von CPn0809 nicht nur toxisch für die E. coli-Zellen 

ist, sondern sogar zur Lyse der Zellen führt. Diese Eigenschaft wird auch für die großen 

hydrophoben Translokatoren YopB (Yersinia) und PopB (Pseudomonas) beobachtet, und 

auch von anderen porenbildenden Proteinen ist dieser Effekt bekannt (Neyt & Cornelis 1999; 

Allmond et al. 2003; Aistleitner et al. 2013). Im Fall von YopB sind die 

Transmembrandomänen für den zytotoxischen Phänotyp verantwortlich, wobei dieser Effekt 

durch die Koexpression des korrespondierenden Klasse II-Chaperons SycD gemildert wird 

(Neyt & Cornelis 1999). Die toxische Wirkung von CPn0809 konnte ebenfalls auf die 

Transmembrandomänen zurückgeführt werden, da die Expression des N-terminalen Teils (As 
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1-253) keine und die des C-terminalen Teils (As 406-488) nur eine leicht toxische Wirkung 

auf E. coli zeigte (Abbildung 4.10). 

Trotz des toxischen Effekts von CPn0809 auf E. coli sollte rekombinantes CPn0809 

hergestellt werden. Für weitere biochemische Analysen ist die Herstellung von 

rekombinanten Proteinen von großer Bedeutung. Beispielsweise sollte untersucht werden, ob 

CPn0809 Homooligomere bildet und ob diese die Fähigkeit besitzen, in artifizielle 

Membranen zu inserieren. Es wäre interessant, ob CPn0809 in der Lage ist wie IpaB Poren in 

artifiziellen Membranen zu bilden (Dickenson et al. 2013). Für die Produktion von 

rekombinantem Protein werden hydrophobe Translokatoren oft bicystronisch mit ihrem 

korrespondierenden Klasse II-Chaperon exprimiert, oder E. coli-Zellen werden mit zwei 

Plasmiden kotransformiert, von denen das eine das Chaperon codiert und das andere den 

hydrophoben Translokator (Schoehn et al. 2003; Birket et al. 2007; Dickenson et al. 2013). 

Die Strategie, CPn0809 mit seinem Chaperon als bicystronisches Konstrukt zu exprimieren, 

war bisher nicht erfolgreich (nicht gezeigt). 

Interessanterweise identifizierten Bulir und Kollegen in einer aktuellen Publikation CPn0808, 

das zweite hydrophobe Protein des LcrH_1-Operons, als kleinen hydrophoben Translokator 

von C. pneumoniae und fanden verschiedene Strukturmerkmale und Domänen, die für 

hydrophobe Translokatoren typisch sind (Bulir et al. 2014). Insbesondere wurde ein Motiv 

(PxLxxP) identifiziert, das die Bindung an LcrH_1 vermittelt. Dieses Motiv ist auch in 

CPn0809 vorhanden (As 166-171) und liegt in der N-terminalen Hälfte des Proteins, mit der 

in der vorliegenden Arbeit die Interaktionsstudien zur Selbstinteraktion und LcrH_1-Bindung 

durchgeführt wurden (vgl. Kapitel 4.1.6). Die Sequenz liegt jedoch nicht innerhalb der 

Coiled-Coil-Domänen, von denen angenommen wurde, dass eine oder beide die Protein-

Protein-Interaktionsdomänen von CPn0809 mit LcrH_1 darstellen. Daher sind weitere 

Untersuchungen, ob dieses Motiv auch in CPn0809 in der Lage ist die Interaktion mit LcrH_1 

zu vermitteln, interessant. Des Weiteren wurde gezeigt, dass rekombinantes CPn0808 tetra- 

und dekamere Oligomere bildet und in der Lage ist CopN, CdsF und CdsN zu binden (Bulir et 

al. 2014). 

Die Inkubation von C. pneumoniae EBs mit einem polyklonalen Peptid-Antikörper gegen 

einen Bereich im N-terminalen Teil des CPn0808 (As 76-89) vor dem Beginn der Infektion 

reduzierte die Infektion um 98 % (Bulir et al. 2014). Ein vergleichbares, im Rahmen der 

vorliegenden Arbeit durchgeführtes, Neutralisations-Experiment mit dem polyklonalen 

CPn0809-Antikörper zeigte dagegen keine Reduktion der C. pneumoniae-Infektion (nicht 
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gezeigt). Dies könnte bedeuten, dass der kleine hydrophobe Translokator von C. pneumoniae 

CPn0808, anders als diejenigen anderer Bakterien mit T3SS, bereits vor dem Kontakt mit der 

Zielzelle an der Spitze der Nadel präsent ist und von dem Peptid-Antikörper detektiert und 

gebunden werden kann (siehe Abbildung 5.1 A). CPn0809 ist demnach vor dem Kontakt mit 

einer Wirtszelle noch im bakteriellen Zytosol gespeichert und würde erst bei Kontakt mit der 

Zielzelle zusammen mit CPn0808 eine Pore in der Wirtszellmembran aufbauen 

(Abbildung 5.1 B-D). Es könnte jedoch auch sein, dass der Anti-CPn0809-Antikörper 

CPn0809 an der Nadelspitze nicht detektieren kann, da die vom Antikörper erkannten Epitope 

sich im Inneren der Translokationspore befinden und so nicht zugänglich sind. Dies würde 

auch erklären, weshalb das Protein bei mikroskopischen Untersuchungen ohne vorherige 

Permeabilisierung nicht detektiert wwurde (vgl. Kapitel 5.1.2). Es sind verschiedene 

Zusammensetzungen der Pore vorstellbar: (i) CPn0809 und CPn0808 könnten ringförmig 

angeordnet sein, wobei das eine Protein das andere umgibt (Abbildung 5.1 B), oder zwei 

homooligomere Ringe könnten übereinander gestapelt sein (Abbildung 5.1 C). (ii) Es ist auch 

möglich, dass CPn0809 und CPn0808 gemeinsam, wie es für andere Translokationsporen-

Proteine vermutet wird, eine heterooligomere Pore in der Membran der Wirtszelle bilden 

(Abbildung 5.1 D). Die Untersuchung der Interaktion von CPn0809 und CPn0808 ist daher in 

Zukunft besonders interessant. 

Abbildung �.1� 6chema des m|glichen Aufbaus der Translokationsporen in C� pneumoniae 

 

A % C D 
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�.1.�.1 Der C�Terminus von CPn0809 erkennt distinkte /ipide 
Die hydrophoben Translokatoren bilden eine Pore in Membranen, um die Sekretion von 

Effektoren zu ermöglichen. Daher war die Beobachtung, dass CPn0809 spezifische Lipide 

bindet, besonders interessant. Andere hydrophobe Translokatoren binden artifizielle 

Membranen (vgl. Kapitel 1.4.4.2). Diese Interaktion wird durch die Lipid-Zusammensetzung 

der Membran beeinflusst, wobei vor allem Cholesterol, Phosphatidylserin oder 

Phosphatidylcholin hier eine Rolle spielen (Schoehn et al. 2003; van der Goot et al. 2004; 

Hayward et al. 2005; Faudry et al. 2006; Harrington et al. 2006; Romano et al. 2011). Es gibt 

jedoch auch Beispiele, bei denen die Zusammensetzung der Zielmembran keine Rolle spielt. 

So interagiert der N-terminale Teil (As 1-171) von EspD mit artifiziellen Liposomen 

verschiedener Zusammensetzung gleichermaßen gut, weshalb hier eine hydrophobe statt einer 

elektrostatischen Interaktion angenommen wird (Dasanayake et al. 2011). 

Erste Studien zur Bindung von CPn0809 an natürliche Membranen zeigten, dass 

rekombinante CPn0809-Varianten, in denen die drei vorhergesagten Transmembrandomänen 

deletiert waren, an Membranen von humanen HeLa-Zellen binden (Hüsgen 2012). In der 

vorliegenden Arbeit wurde gezeigt, dass der C-terminale Teil des CPn0809 (CPn0809C As 

406-488) an Lipide bindet. Dabei interagierte CPn0809C stark mit negativ geladenen Lipiden 

wie Phosphatidsäure, Cardiolipin, Sulfatiden und Phosphatidylinositolphosphaten (PiPs) 

(Abbildung 4.11). Phosphatidylinositolphosphate sind äußerst wichtige Signalmoleküle der 

eukaryotischen Zelle, die verschiedenste Signal- und Vesikeltransportwege regulieren und die 

Identität von Zellorganellen maßgeblich mitbestimmen (Di Paolo & De Camilli 2006; Balla 

2013). Phosphatidylinositole werden vor allem am Endoplasmatischen Retikulum (ER) 

synthetisiert und ihre Mono-Phosphorylierung findet vor allem an Endomembranen, wie den 

Endosomen und dem Golgi/ trans-Golgi-Netzwerk, statt (Di Paolo & De Camilli 2006; Balla 

Das T3SS durchspannt die Membranen des Bakteriums und der Wirtszelle, um eine Translokation von 
Proteinen aus dem bakteriellen Zytosol (%Z) in das Zytosol der Wirtszelle (:ZZ) in einem Schritt zu 
ermöglichen (vgl. Kapitel 1.4.1). Verschiedene mögliche Zusammensetzungen der Translokationspore 
in der Wirtszellmembran sind vergrößert dargestellt. 
A� CPn0808 ist bereits vor Kontakt mit der Wirtszelle an der Spitze des T3SS lokalisiert. CPn0809 ist 
noch nicht sekretiert. 
%� CPn0808 umgibt CPn0809 in der Translokationspore, sodass Epitope von CPn0809 nach außen hin 
abgeschirmt sind. In dieser Darstellung ist die Pore an der linken Seite geöffnet, um das Innere der 
Pore sichtbar zu machen. 
C� CPn0809 und CPn0808 bilden ringförmige Homooligomere, die zusammen eine heterooligomere 
Pore in der Zytoplasmamembran der Wirtszelle bilden. Die Orientierung der beiden Homooligomere 
könnte auch anders herum vorliegen. 
D� CPn0809 und CPn0808 bilden eine heterooligomere Pore in der Membran der Zielzelle. 
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2013). Beispielsweise ist Phosphatidylinositol-4-phosphat (Pi(4)P1) vor allem auf der 

zytoplasmatischen Seite der Plasmamembran lokalisiert und wird hier zu Phosphatidylinositol 

4,5-bisphosphate (Pi(4, 5)P2) phosphoryliert. Pi(4, 5)P2 kolokalisiert vor allem mit Caveolae in 

der Plasmamembran und spielt neben vielen anderen zellulären Prozessen eine Rolle bei der 

Endo-, Phago- und Pinozytose (Pike & Casey 1996; Di Paolo & De Camilli 2006). 

Die Bindung von CPn0809C an die drei verschiedenen PiPs ist hochinteressant, da 

Phosphatidylinositol nicht gebunden wurde. Die Affinität zu Pi(4)P1 war besonders stark und 

die zu Pi(4, 5)P2 und Pi(3, 4, 5)P3 etwas schwächer. Die zusätzlichen negativen Ladungen 

durch die zweite und dritte Phosphatgruppe wirkten sich offenbar negativ auf die Bindung 

von CPn0809C aus. Es wäre möglich, dass die Affinität von CPn0809 zu bestimmten Lipiden 

die Lipid-Komposition am Insertionsort des Translokons in der Plasmamembran der Zielzelle 

widerspiegelt. So zeigten mikroskopische Analysen der CPn0809-Lokalisation während der 

frühen Infektion die Assoziation eines CPn0809-positiven chlamydialen Partikels mit dem 

Signal der Pleckstrin-Homologie- (PH-) Domäne der Burton¶s-Tyrosin-Kinase (BTK), welche 

spezifisch an Pi(3, 4, 5)P3 bindet (vgl. Abbildung 4.9). Für C. trachomatis wurde die transiente 

Synthese von Pi(3, 4, 5)P3 aus Pi(4, 5)P2 durch die Rekrutierung der Phosphoinositid-3- (PI3-) 

Kinase zum Eintrittsort infektiöser EBs bereits gezeigt (Lane et al. 2008) (siehe 

Kapitel 1.3.3). Des Weiteren sind Marker für Pi(4)P1 in der Mitte der Infektion an der 

C. trachomatis (18 hpI) und C. pneumoniae (48 hpI) Inklusionsmembran detektierbar 

(Moorhead et al. 2010). Es wäre demnach möglich, dass die von CPn0809C erkannten PiPs 

bei der Adhäsion und Internalisierung der EBs in den beteiligten Wirtszellmembranen 

vorhanden sind (siehe Abbildung 5.2). Die Affinität des CPn0809 C-Terminus zu Lipiden, die 

sich zum Zeitpunkt der Internalisierung an der Stelle des Eintrittsortes befinden, könnte die 

Insertion der Translokationspore begünstigen oder die Pore stabilisieren. 

�.1.4 Agiert CPn0809 neben der Translokator�Funktion als Effektor" 
CPn0809 wurde in einer früheren Arbeit als translozierter Effektor identifiziert, der 55 hpI im 

Zytosol der infizierten Zelle zu detektieren ist (Lugert et al. 2004). Dabei wurde in 

mikroskopischen Untersuchungen mit einem polyklonalen Antiserum ein deutliches Signal 

für CPn0809 außerhalb der Inklusion detektiert. Diese Befunde wurden durch die in der 

vorliegenden Arbeit gezeigten Experimente nicht bestätigt. Der hier verwendete polyklonale 

CPn0809-Antikörper wurde gegen den N-terminalen Bereich des Proteins hergestellt (As 1-

253), womit auch der gesamte Bereich abgedeckt ist, gegen den Lugert und Kollegen das 

verwendete CPn0809-Antiserum gerichtet hatten (As 73-171). Die Spezifität des in der 
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vorliegenden Arbeit verwendeten Antikörpers wurde mittels Präadsorption nachgewiesen 

(vgl. Abbildung 4.6). Allerdings wurde der verwendete anti-CPn0809-Antikörper einer 

Antigenreinigung und verschiedenen Abreicherungsschritten unterzogen und somit ist es 

möglich, dass aufgrund einer dabei verursachten Verdünnung des Antikörpers geringe 

Mengen des translozierten Epitops mikroskopisch nicht detektiert wurden. Dagegen wurden 

weder mit dem unbehandelten anti-CPn0809-Antiserum, noch mit dem antigengereinigten 

anti-CPn0809-Antikörper Signale im Zytosol infizierter Zellen detektiert, die nicht auch in 

nicht-infizierten Zellen beobachtet wurden (nicht gezeigt und Abbildung 4.3). Die hier 

gezeigten mikroskopischen Analysen zeigen somit, dass CPn0809 während der Infektion 

nicht in das Zytosol der Wirtszelle transloziert wird. Es ist jedoch möglich, dass CPn0809 

neben seiner Funktion als Translokationsporen-Protein auch eine Effektorfunktion aufweist. 

Solche dualen Funktionen wurden bereits für verschiedene kleine hydrophobe Translokatoren 

nachgewiesen (vgl. Kapitel 1.4.4.2). 

Aufgrund dieser zuvor gezeigten Translokation von CPn0809 wurden in verschiedenen Hefe-

Zwei-Hybrid-Analysen Interaktionspartner identifiziert (Engel 2010; Markkula et al. 2013). 

Eine Relevanz der möglichen Interaktionspartner MIF4GD und NCAPH2 für die 

C. pneumoniae-Infektion wurde allerdings nicht gefunden (Engel 2010) (vgl. Kapitel 1.6). 

Eine Relevanz des Golgi-Anti-Apoptose-Proteins (GAAP), welches durch Markkula und 

Kollegen als Interaktionspartner von CPn0809 identifiziert wurde, wurde für die 

C. pneumoniae-Infektion nachgewiesen (Markkula et al. 2013). Eine direkte Interaktion des 

CPn0809 mit GAAP in der Infektion wurde dagegen nicht gefunden. 

Für die Infektion mit C. trachomatis ist bekannt, dass der Golgi-Apparat fragmentiert wird 

und die resultierenden Golgi-Ministapel zur Inklusionsmembran transportiert werden (Heuer 

et al. 2009) (vgl. Kapitel 1.5.1.3). Für C. pneumoniae wiesen mikroskopische 

Untersuchungen in der vorliegenden Arbeit darauf hin, dass hier ein ähnlicher Vorgang 

stattfindet. So zeigten Zellen, die 24 h mit C. pneumoniae infiziert worden waren, noch einen 

intakten Golgi-Apparat (siehe digitalen Anhang). Nach 48 hpI wurde der Golgi-Apparat nicht 

mehr detektiert und es waren keine wie für C. trachomatis typischen Golgi-Ministapel um die 

C. pneumoniae-Inklusion erkennbar. Allerdings wurden diffuse bis punktierte Signale des 

Golgi-Antikörpers im Lumen der Inklusion detektiert. Markkula und Kollegen haben nach 

eigener Aussage die Spaltung von Golgin-84 in der C. pneumoniae-Infektion beobachtet, was 

jedoch in der Publikation nicht gezeigt wurde (Markkula et al. 2013). Eine Neuorganisation 

und Rekrutierung des fragmentierten Golgi-Apparates in die Inklusion würde GAAP in der 
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späten Infektion (ab 48 hpI) in räumliche Nähe zu den sich re-differenzierenden RBs bringen, 

die nun mit der Expression von CPn0809 beginnen (vgl. Kapitel 4.1.3). Bei Untersuchungen 

der Lokalisation des CPn0809 in der späten Infektion (48 hpI und 80 hpI) wurden punktierte 

CPn0809-Signale sehr nahe an der Inklusionsmembran innerhalb der Inklusion beobachtet 

(Abbildung 4.7). Diese markierten wahrscheinlich reife RBs oder bereits re-differenzierte EBs 

unterhalb der Inklusionsmembran. Durch Antikörper-Transfektionsexperimente konnte nicht 

bestätigt werden, dass CPn0809 in der Inklusionsmembran mit dem Zytosol der Humanzelle 

in Kontakt steht (Herbst 2011). Hätte CPn0809 während der späten Infektion eine Funktion 

und wäre zu diesem Zeitpunkt in der Inklusionsmembran inseriert, könnte die in Kapitel 5.1.3 

beschriebene schwierige Erreichbarkeit des Epitops für den Antikörper die Detektion 

verhindern. Somit kann nicht ausgeschlossen werden, dass CPn0809 in der späten 

C. pneumoniae-Infektion in der Inklusionsmembran oder innerhalb der Inklusion mit GAAP 

interagiert. Es würde sich hierbei um eine neue Interaktion in der späten Infektion handeln, 

die die Apoptose-Mechanismen der Wirtszelle beeinflusst. Um dies eingehender zu 

untersuchen, müssen mikroskopische Untersuchungen mit einem GAAP-spezifischen 

Antikörper und Kopräzipitations-Experimente der Proteine aus der Infektion durchgeführt 

werden. 

In der vorliegenden Arbeit wurde durch Fraktionierung infizierter Zellen und Westernblot-

Analyse der Fraktionen ein Hinweis auf die Sekretion des CPn0809 in der späten Infektion 

gefunden. CPn0809 wurde 65 hpI in Fraktionen detektiert, die nicht mit anderen chlamydialen 

Proteinen assoziiert waren (Abbildung 4.14). Diese späte Detektion des Proteins kann drei 

Ursachen haben: (i) CPn0809 ist zu diesem Zeitpunkt der Infektion relativ abundant und wird 

dadurch besser in den entsprechenden Fraktionen detektiert; (ii) CPn0809 wird während der 

Ultrazentrifugation aus den reifen EBs gedrückt (vgl. Kapitel 5.1.2) und sammelt sich 

aufgrund seines hydrophoben Profils vor allem in der Lipidtröpfchen-Phase; (iii) CPn0809 

wird zu diesem späten Zeitpunkt in der Infektion transloziert, um eine Effektorfunktion in der 

Zelle auszuüben, wie beispielsweise mit GAAP zu interagieren. Die Detektion von CPn0809 

in der Lipidtröpfchen-Phase ist interessant, da CPn0809 bereits in früheren Arbeiten bei 

ektopischer Expression in der Hefe S. cerevisiae mit dem Lipidtröpfchen-Marker Erg6-GFP 

kolokalisiert wurde (Herbst 2011). Die Assoziation mit Lipidtröpfchen wurde auch bei der 

Expression in Humanzellen gefunden. Hier kolokalisiert CPn0809 mit dem Lipidtröpfchen-

Marker Bodipy (nicht gezeigt) und dem C. pneumoniae-Homolog von Lda3 

(Abbildung 4.14), welches in der C. trachomatis-Infektion mit Lipidtröpfchen der Wirtszelle 

assoziiert ist (Kumar et al. 2006; Cocchiaro et al. 2008). In der Infektion wurden CPn0809-
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Signale mikroskopisch bislang nicht mit Lipidtröpfchen kolokalisiert, wobei die Menge des 

sekretierten CPn0809 möglicherweise unterhalb der Nachweisgrenze liegt.

Lipidtröpfchen sind Speicherorganellen der eukaryotischen Zelle für Neutrallipide (Fujimoto 

et al. 2008). Sie sind von einer einfachen Phospholipid-Schicht umgeben und werden am ER 

der Zelle gebildet. Die Phospholipid-Zusammensetzung spiegelt die der ER-Membran wider 

und weist vor allem Phosphatidylcholin, Phosphatidylethanolamin und Phosphatidylinositol 

auf (Fujimoto et al. 2008; Ohsaki et al. 2014). Somit sind keine Lipide angereichert, für die 

eine Affinität von CPn0809C gezeigt wurden. Eine Insertion des Proteins vermittelt durch die 

vorhergesagten Transmembrandomänen ist ebenfalls unwahrscheinlich, da die 

Lipidtröpfchen-Hülle normalerweise aus einer einfachen Phospholipid-Schicht beteht, 

während typische Transmembrandomänen Phospholipid-'oppelschichten durchspannen. Bei 

der ektopischen Expression wird CPn0809 artifiziell am ER der eukaryotischen Zelle 

synthetisiert. Es ist möglich, dass CPn0809 nach Transfektion mit seinem hydrophoben 

C-Terminus in die Membran des ERs inseriert wird und anschließend in neugebildete 

Lipidtröpfchen inkorporiert wird, wo es akkumuliert. Ein ähnlicher mit dem ER verknüpfter 

Mechanismus wurde zur Insertion von Lipidtröpfchen assoziierten-Proteinen vorgeschlagen 

(Ohsaki et al. 2014). 

Im Rahmen dieser Arbeit wurde für CPn0809 keine Funktion als Effektor von C. pneumoniae 

nachgewiesen. Dennoch ist es möglich, dass das Protein multiple Funktionen aufweist. Für 

viele der kleinen hydrophoben Translokatoren anderer Bakterien wurde eine Funktion als 

Effektor gezeigt. Zumeist begünstigen sie durch die Interaktion mit Aktin die Aufnahme des 

Bakteriums in die Wirtszelle (vgl. Kapitel 1.4.4.2). Für den großen hydrophoben Translokator 

aus Shigella (IpaB) wurde eine Interaktion mit Mad2L2, dem Inhibitor des Anaphase 

fördernden Komplexes (APC   engl. anaphase-promoting complex/cyclosome) gezeigt, durch

die mit Shigella infizierte Epithelzellen im Zellzyklus arretiert werden (Iwai et al. 2007). Für 

CPn0809 wurde innerhalb seines C-Terminus eine Coiled-Coil-Domäne (As 411-436) 

vorhergesagt, deren Funktion noch nicht klar ist. Die vorhergesagte Coiled-Coil-Domäne liegt 

in dem Bereich des CPn0809 C-Terminus (As 406-488), welcher in der Lage ist an 

Phosphatidylinositolphosphate (PiPs) zu binden (Kapitel 4.1.5 und 5.1.3.1). Es wäre möglich, 

dass CPn0809 mit PiPs an der Eintrittsstelle interagiert, um dort einen Signalweg derart zu 

beeinflussen, dass die Internalisierung von C. pneumoniae begünstigt wird (Abbildung 5.2). 

Es wäre daher interessant, den C-terminalen Bereich des CPn0809 in der Zukunft eingehender 

zu untersuchen. Da der C-Terminus des CPn0809 selbstständig an Phospholipide bindet, 
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könnten Studien zur Bindefähigkeit des Proteins an Membranen mit CPn0809C oder einer 

Version von CPn0809 ohne die vorhergesagten Transmembrandomänen durchgeführt werden. 

Des Weiteren sollten mögliche Wechselwirkungen des CPn0809 mit Signalwegen untersucht 

werden, an denen PiPs bei der Internalisierung von extrazellulärem Material beteiligt sind 

(vgl. Kapitel 5.1.3.1). 

CPn0809 ist mit CPn0808 zusammen vermutlich eines der ersten Proteine, die bei Kontakt 

der EBs zu einer möglichen Zielzelle sekretiert werden (siehe Abbildung 5.2). Wie die 

erfolgreiche Inhibition der Infektion mittels Peptid-Antikörper gegen CPn0808 bereits zeigte, 

sind die Translokationsporen-Proteine ein guter Angriffspunkt für einen Impfstoff gegen die 

Infektion mit C. pneumoniae. Des Weiteren ist die Analyse der exakten Funktion der beiden 

hydrophoben Translokatoren zum Verständnis der chlamydialen Infektion von großer 

Wichtigkeit. Sie sollten aufgrund zahlreicher Beispiele für eine mögliche duale Funktion der 

 

 

Abbildung �.�� 6chematische 
Darstellung der CPn0809� 
Insertion 

CPn0809 bindet mit dem N-
Terminus an das Klasse II-
Chaperon LcrH_1. Bei Kontakt 
mit einer Zielzelle wird es 
sekretiert und könnte mit seinem 
C-Terminus mit den negativ 
geladenen Lipiden der humanen 
Plasmamembran interagieren. 
Anschließend werden die 
Transmembrandomänen von 
CPn0809 in die Membran 
inseriert, um das Protein zu 
verankern. Der C-Terminus von 
CPn0809 könnte nun auf der 
zytoplasmatischen Seite der 
Plasmamembran mit PiPs 
interagieren, um Signalkaskaden 
zu aktivieren oder zu 
manipulieren, um die 
Internalisierung des EBs zu 
begünstigen. Vermittelt durch 
den N-Terminus könnte 
CPn0809 in der Membran mit 
anderen CPn0809- oder 
CPn0808-Molekülen inter-
agieren. 
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Translokatoren anderer Spezies auf ihre mögliche Funktion als Effektorproteine der 

Chlamydien untersucht werden. 

�.� CPn0147 und seine Assoziation mit fldigen 6trukturen 
Zu Beginn dieser Arbeit war bekannt, dass CPn0147 ein Inklusionsmembran-Protein (Inc-

Protein) ist, das mit Beginn der Differenzierung der EBs zu RBs (6 hpI) mikroskopisch 

detektierbar wird (Luo et al. 2007b). Für CPn0147 wurde zudem eine Lokalisierung auf von 

der Inklusion ausgehenden fadenartigen Strukturen und eine Assoziation mit Lipidtröpfchen 

gezeigt (Herbst 2011). Die Natur der CPn0147-positiven fädigen Strukturen und die Funktion 

von CPn0147 wurden im Rahmen dieser Arbeit eingehender untersucht. 

�.�.1 Durch die C� pneumoniae�Infektion hervorgerufene Flden k|nnten 

Infektionsphasen�abhlngige Funktionen haben 
Die durch eine Chlamydien-Infektion hervorgerufenen Fäden wurden bereits bei der ersten 

Untersuchung der Lokalisierung von IncA aus Chlamydia caviae beobachtet (Rockey et al. 

1995). Trotz einiger Untersuchungen zur Funktion dieser fädigen Strukturen, ist nicht klar, 

aus welchem Material die Fäden aufgebaut sind, welche Faktoren zu ihrer Bildung führen - 

denn längst nicht jede Inklusion weist assoziierte fädige Strukturen auf - und welche Funktion 

den Fäden während der Infektion zukommt. Eine Untersuchung der IncA-positiven Fäden in 

der C. trachomatis-Infektion führte zu der Schlussfolgerung, dass die Fäden eine an der 

Bildung von Sekundärinklusionen beteiligt sind (Suchland et al. 2005). Versuche zur 

Untersuchung CPn0147-positiver Fäden deuten allerdings darauf hin, dass dies nicht ihre 

primäre Funktion ist, da abhängig von Infektionsstärke (MOI) und anderen Faktoren, sehr 

viele Fäden beobachtet werden, die nicht mit anderen Inklusionen oder Chlamydien 

verbunden sind (Herbst 2011) (vgl. Abbildung 4.16). 

Durch die mikroskopische Untersuchung der Lokalisation verschiedener chlamydialer 

Antigene auf CPn0147-Fäden, die nur zu einer Inklusion Kontakt haben, wurden 

Gemeinsamkeiten und Unterschiede zwischen den CPn0147-Fäden aufgedeckt. Zu jedem 

Zeitpunkt der Infektion wiesen CPn0147-positiven Fäden auch IncA-Signale auf, was eine 

gemeinsame Identität der IncA- und CPn0147-Fäden zeigte (vgl. Abbildung 4.16). Dagegen 

zeigten nur ca. 3 % der betrachteten Fäden zwischen 24 und 48 hpI eine Assoziation mit dem 

chlamydialen Chaperon DnaK, das immer mit einem Signal für DNS kolokalisierte (vgl. 

Kapitel 0). Da in der späten Infektion keine Fäden mehr eine Assoziation mit DnaK/ DNS-

Signalen zeigten und auch die Verbindung zu anderen Inklusionen bei niedriger MOI sehr 
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selten war, wurde auch hier kein Hinweis auf eine Beteiligung bei der Bildung von 

Sekundärinklusionen gefunden (siehe oben). Das oberflächenpräsentierte Lipopolysaccharid 

(LPS) lokalisierte dagegen häufig auf CPn0147-positiven Fäden (a40 % 24 und 48 hpI; 20 % 

72 hpI). In der vorliegenden Arbeit wurde LPS zu jedem betrachteten Zeitpunkt auf den 

CPn0147-Fäden detektiert, es wurden aber Unterschiede der Assoziation verschiedener 

chlamydialer Antigene in Abhängigkeit von der Infektionsdauer beobachtet (Abbildung 4.16). 

So sank die Anzahl der LPS-, DnaK- und Pmp21-assoziierten CPn0147-positiven Fäden mit 

fortschreitender Infektion. Interessanterweise wurde bereits eine Abhängigkeit der 

Präsentation des LPS und anderer chlamydialer Antigene auf IncA-positiven Fäden von 

äußeren Bedingungen beschrieben (Brown et al. 2002). So sind bei Behandlung der 

C. pneumoniae infizierten Zellen mit dem ȕ-Lactam-Antibiotikum Ampicillin 27 % der IncA-

positiven Fäden mit einem LPS-Signal assoziiert, während unter Standardbedingungen kein 

LPS auf IncA-positiven Fäden detektierbar ist (Brown et al. 2002). Dies sind Hinweise 

darauf, dass die Fäden abhängig von Infektionsdauer und/ oder äußeren Einflüssen 

unterscheidbar sind. 

Die beobachtete punktierte Lokalisierung von Pmp21 ist ein weiterer Hinweis auf die 

Verschiedenartigkeit von Fäden. In einer früheren Arbeit wurden kontinuierliche Pmp21-

Signale detektiert, die 48 hpI mit bis zu 15 % der CPn0147-positiven Fäden kolokalisierten 

(Becker 2013). In der vorliegenden Arbeit wurden nie kontinuierliche Pmp21-Signale 

beobachtet (vgl. Abbildung 4.16), allerdings zeigen die Beispielaufnahmen von Becker 

multipel infizierte Zellen, wobei sich die kontinuierlichen Pmp21-Signale zwischen zwei 

Inklusionen befinden. In der vorliegenden Arbeit wurden niedrige MOIs gewählt, um Fäden 

zu untersuchen, die nicht mit anderen Inklusionen verbunden sind. Es ist demnach möglich, 

dass die bnderung weitere Faktoren wie eine erhöhte MOI die Präsentation von Antigenen 

auf den Fäden verändert. 

Über die Bedeutung der chlamydialen Antigene in oder auf den durch die Infektion 

verursachten Fäden, kann bisher nur spekuliert werden. Sie könnten die Zusammensetzung 

der sich entwickelnden Bakterien widerspiegeln, welche an der Inklusionsmembran liegen 

und von deren Oberfläche LPS oder Pmp21 gelegentlich von den sich bildenden Fäden 

mitgetragen werden. Die Oberfläche der RBs ist dabei möglicherweise leichter zugänglich als 

die der EBs, deren Oberflächenproteine durch Disulfidbrücken stark vernetzt sind 

(vgl. Kapitel 1.3.1), was die Verringerung der Oberflächen-assoziierten Antigene auf den 

Fäden über die Zeit erklären kann (Abbildung 4.16). Die DnaK/ DNS-Signale könnten RBs 
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darstellen, die auf CPn0147-Fäden transportiert werden, um so Sekundärinklusionen in einem 

anderen Bereich der Zelle zu bilden. Allerdings ist bekannt, dass C. trachomatis RBs durch 

ihr T3SS in der Inklusionsmembran verankert sind (Peters et al. 2007; Dumoux et al. 2012). 

Vermutlich sind auch C. pneumoniae RBs mit dem T3SS in der Inklusionsmembran 

verankert, um durch Sekretion von Effektoren die Wirtszelle zu manipulieren. Somit wäre es 

wahrscheinlich, dass die RBs durch ihre Verankerung in der Inklusionsmembran gelegentlich 

auf die fädigen Strukturen gelangen. 

Nicht nur in der Präsentation verschiedener Antigene unterscheiden sich die fadenförmigen 

Strukturen, die durch die C. pneumoniae-Infektion induziert werden. Die Analyse der Faden-

Orientierung zeigte, dass der Großteil in Richtung des Zellkerns wies und nur ca. ein Drittel 

der untersuchten Fäden wies vom Zellkern weg (Abbildung 4.17). Dieses Ergebnis bestätigte, 

die bei der Untersuchung der fadenartigen Strukturen mehrfach geäußerte Vermutung, dass 

die fädigen Strukturen vor allem am Zellkern und um den Zellkern der Wirtszelle Ägewickelt³ 

erscheinen (Rockey et al. 1995; Suchland et al. 2005; Herbst 2011). Es wäre möglich, dass 

auch die subzelluläre Lokalisation der fädigen Strukturen mit verschiedenen Funktionen 

assoziiert ist. Es könnten Fäden existieren, die einerseits in der Peripherie der Zelle mit endo- 

oder exozytotischen Vesikeln interagieren und andererseits mit dem Zentralen ER der 

Wirtszelle assoziiert sind. 

Auch bei einer Infektion mit Salmonella enterica Serovar Typhimurium wird die Bildung von 

fadenartigen Strukturen beobachtet, die je nach Infektionszeitpunkt verschiedene 

Assoziationen mit Effektoren und Wirtszellfaktoren aufweisen (Schroeder et al. 2011). So 

wird bei der Infektion von Epithelzellen mit dem gramnegativen, fakultativ intrazellulär 

lebenden Pathogen das Auftreten von fädigen Strukturen beobachtet, deren Bildung 30 min 

bis 5 h nach Infektionsbeginn zu beobachten ist (Schlumberger & Hardt 2006; Schroeder et 

al. 2011). Salmonella verbleibt in der Wirtszelle innerhalb einer von einer Membran 

umgebenen Vakuole, der SCV (engl. Salmonella-containing vacuole). Es wurde vermutet, 

dass die Fäden durch kontinuierliche Verschmelzung endozytotischer Vesikel mit der SCV, 

durch nicht abgeschlossene Vesikel-Abspaltung von der SCV-Membran oder durch die 

Interaktion der SCV-Membran mit Kinesin, einem zum Plus-Ende der Mikrotubuli 

gerichteten Motorprotein, entstehen (Haraga et al. 2008). Seitdem wurden mehrere, aufgrund 

ihrer Assoziation mit verschiedenen Salmonella-Effektoren und Wirtszellproteinen 

unterscheidbare, fadenartige Strukturen identifiziert, die zu unterschiedlichen Zeitpunkten der 

intrazellulären Infektion auftreten (Schroeder et al. 2011). So werden beispielsweise in der 
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frühen Infektion (30 min bis 3 h) Sorting nexin-assoziierte Fäden detektiert (SNX-Tubuli), die 

wahrscheinlich an der Rekrutierung von endosomalen Vesikeln und Lysosomen zur SCV 

beteiligt sind. Später werden Brefeldin A unempfindliche SIFs (engl. Salmonella-induced 

filaments), Brefeldin A sensitive SISTs (engl. Salmonella-induced secretory carrier 

membrane protein 3 (SCAMP3) tubules) und mit LAMP1-positiven Vesikeln interagierende 

LNTs (engl. lysosome-associated membrane protein 1 (LAMP1)-negative tubules) 

unterschieden (Schroeder et al. 2011). 

Die für Salmonella beobachtete Diversität fadenartiger Strukturen macht klar, das es in 

weiterführenden Experimenten wichtig ist, die Assoziation der Fäden mit verschiedenen 

chlamydialen Effektoren, wie beispielsweise unterschiedlichen Inc-Proteinen, zu untersuchen. 

Da im Rahmen der vorliegenden Arbeit gezeigt wurde, dass die CPn0147-positiven Fäden mit 

den bereits bekannten IncA-Fäden identisch sind, werden diese im Folgenden als chlamydiale 

Inc-positive Fäden (CIPF) bezeichnet. Es wäre interessant zu analysieren, ob sich die 

Zusammensetzung der Inc-Proteine auf den Fäden von der der Inklusionsmembran 

unterscheidet und ob sie sich in unterschiedlichen Phasen der Infektion verändert. Die 

Untersuchung von Inc-Proteinen, welche in Mikrodomänen vorkommen, wäre besonders 

interessant (Mital et al. 2010) (vgl. Kapitel 1.5.1.1). Mital und Kollegen zeigten, dass 

bestimmte Inc-Domänen mit aktiven Kinasen der Src-Familie, Ȗ- und ȕ-Tubulin und Dynein 

assoziiert sind. Es wäre also möglich, dass diese Inc-Mikrodomänen eine Rolle bei der 

Bildung der CIPF spielen. 

�.�.� CPn0147 kolokalisiert in der Infektion und in der Transfektion mit 

0embranstrukturen 
Verschiedene Kolokalisierungs-Experimente deuteten darauf hin, dass CIPF und in der 

Transfektion beobachteten CPn0147-Fäden ähnliche, wenn nicht sogar identische Strukturen 

markierten. Die beiden fadenartigen Strukturen wurden mit verschiedenen Markern der 

Plasmamembran (LactC2-GFP und mCherry-GPI) und einem Marker für Recycling-

Endosomen (Rab11) kolokalisiert. Die Intensität der Markierung von CIPF und CPn0147-

Fäden der Transfektion unterschied sich hierbei etwas. So war die Markierung mit Rab11 in 

beiden Situationen identisch, während LactC2-GFP und mCherry-GPI die CIPF zum Teil nur 

punktiert markierten, mit den CPn0147-Fäden in der Transfektion jedoch nahezu 

kontinuierlich kolokalisierten (Abbildung 4.20 und Abbildung 4.27). LactC2-GFP markiert 

Phosphatidylserin (PS), das vor allem in der zytosolischen Seite der Phospholipid-

Doppelschicht der Plasmamembran vorkommt, wohingegen mCherry-GPI mittels 



 

Seite | 189 

 Diskussion 

Glycosylphosphatidylinositol-Anker (GPI-Anker) in die äußere Seite der Plasmamembran 

inseriert wird (Fairn et al. 2011; Eierhoff et al. 2014). LactC2-GFP bindet vermutlich PS, 

welches in der Infektion wahrscheinlich durch endozytotische Vesikel zur Inklusion gelangt 

und durch Verschmelzung der Vesikel mit der Inklusionsmembran in diese inseriert wird. 

LactC2 könnte demnach direkt mit dem PS der Plasmamembran zur Inklusionsmembran 

transportiert werden oder erst hier an PS binden. Das PS der Wirtszelle wird von den 

Chlamydien zur Produktion anderer Phospholipide verwendet, wodurch das PS in der 

Inklusionsmembran reduziert wird und die nicht-kontinuierliche Markierung der 

Inklusionsmembran und CIPF erklärt werden könnte (Wylie et al. 1997). Da in 

Transfektionsexperimenten die Bakterien fehlen, wäre es möglich, dass einmal in die 

CPn0147-Fäden eingebautes PS dort verbleibt und so eine vollkommene Kolokalisierung mit 

LactC2-GFP beobachtet wird. 

Im Gegensatz zu den Membranmarkern LactC2 und mCherry-GPI ist Rab11 ein Marker für 

Recycling-Endosomen. Diese lokalisieren in den meisten Zelllinien in der Nähe des 

Mikrotubuli-organisierenden Zentrums (MTOC) und verbinden Endozytose und Exozytose 

der Zelle miteinander (van Ijzendoorn 2006). Die Rekrutierung von Recycling-Endosomen 

würde für Chlamydien eine Möglichkeit darstellen, z. B. Membrankomponenten der 

Wirtszelle umzuleiten, um sie für den Aufbau der Inklusionsmembran und der RBs zu nutzen. 

Die Assoziation von Rab11 mit CPn0147-Fäden in der Transfektion und CIPF ist ein 

Hinweis, dass CPn0147 in der Lage ist mit Recycling-Endosomen oder Strukturen, die mit 

Recycling-Endosomen assoziiert sind, ohne die Beteiligung anderer chlamydialer Faktoren zu 

interagieren. Eine mögliche Interaktion von CPn0147 und Rab11 wurde mittels Hefe-Zwei-

Hybrid-Analysen untersucht, auf diese Weise jedoch nicht bestätigt (nicht gezeigt). 

Bei den vorgestellten Transfektions-Experimenten war auffällig, dass die transfizierten 

Membranmarker (Rab5-GFP, Rab7-GFP, Rab11-GFP, LactC2-GFP und mCherry-GPI) mit 

dem Signal für CPn0147GFP bzw. CPn0147mCherry zum Teil oder vollkommen 

kolokalisierten, während durch Färbungen markierte Zellkomponenten nur teilweise mit 

CPn0147 kolokalisieren (Tubulin) oder mit dem Signal assoziiert waren (Vimentin und 

WGA) (Kapitel 4.2.4 und 4.2.7). Es ist daher möglich, dass die transfizierten Marker auf 

einem anderen Weg auf die CPn0147-Fäden der ektopischen Expression gelangen. Eine 

Hypothese hierzu wird in Kapitel 5.2.6 erläutert. 

Auch wenn nicht abschließend geklärt wurde, wie es zu der Assoziation der verschiedenen 

Marker mit den CIPF und CPn0147-Fäden kommt, ist die eindeutige Kolokalisation mit 
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verschiedenen Membranmarkern ein deutlicher Hinweis auf die membranöse Struktur der 

CIPF und der CPn0147-Fäden in der Transfektion. 

�.�.� CPn0147 bildet durch Interaktion mit 0embranen fldige 

6trukturen 
Da die genetische Manipulation von C. pneumoniae nicht möglich ist, können Proteine zur 

Untersuchung ihrer Funktion nicht mutiert oder deletiert werden (vgl. Kapitel 1.3.2). Um 

Analysen der Funktion von Inc-Proteinen zu unterstützen, werden die Proteine häufig 

ektopisch in Humanzellen exprimiert. Für IncA, CPn0146, CPn0147, CPn0284 und CPn0285 

beispielsweise wurde eine Lokalisation im ER der Zelle beschrieben, während IncB, IncG, 

CT_229, CT_101 und CT_850 durch ihre Membraninteraktion Vesikel mit mehrfachen 

Membranen bilden, die nicht mit Markern der Wirtszelle kolokalisieren (Alzhanov et al. 

2004; Luo et al. 2007b; Mital et al. 2013). Soweit bekannt, wurde ein Inc-Protein (CT_813) 

mit unbekannter Funktion identifiziert, welches bei ektopischer Expression eine entfernt 

ähnliche Struktur wie CPn0147 bildet. Sie wird als fibrillenartige oder verzweigte Struktur 

beschrieben, die dem Zytoskelett ähnlich sieht, jedoch mit keiner Komponente des 

Zytoskeletts der Wirtszelle assoziiert werden konnte (Chen et al. 2006). 

Bemerkenswerterweise ist, dass die Orientierung der Fluoreszenz-Markierung für die 

Lokalisierung des ektopisch exprimierten CPn0147 von großer Bedeutung war 

(Abbildung 4.22). In früheren Arbeiten wurde CPn0147 in Transfektions-Experimenten als 

ER-lokalisiert beschrieben (Luo et al. 2007b; Herbst 2011). Dass die Orientierung der 

Fluoreszenz-Markierung eine bnderung der Lokalisierung ektopisch exprimierter Inc-

Proteine verursachen kann, wurde in früheren Arbeiten eingehender untersucht (Kostryukova 

et al. 2005; Shkarupeta et al. 2008). Hierbei wurde beispielsweise für eine N-terminal-

markierte Version von IncE eine diffuse Lokalisierung in der transfizierten Zelle detektiert, 

während eine C-terminal-markierte IncE-Version punktierte bis vesikuläre Strukturen im 

perinukleären Raum bilde (Kostryukova et al. 2005). Für CPn0147 deutete die Relevanz der 

Orientierung der Fluoreszenz-Markierung auf eine Bedeutung der Lipo-Domäne bei der 

Bildung von Fäden hin (Abbildung 4.22). Deletions-Analysen des CPn0147 in Transfektions-

Experimenten zeigten jedoch, dass der N-terminale Teil des Proteins allein nicht ausreichte, 

um die CPn0147-Fäden zu bilden und eine Deletion der Lipo-Domäne nicht zu einem 

vollkommenen Verlust der Fadenbildung führte (Abbildung 4.23). Dagegen schien den 

Transmembrandomänen eine wichtige Rolle bei der Positionierung des Proteins zu 
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zukommen, da nur eine diffuse Lokalisation des CPn0147 N- bzw. des C-Terminus ohne sie 

detektierbar war. 

Interessanterweise ist von Retikulons, evolutionär konservierten Proteinen, die die Form des 

kortikalen ERs regulieren, bekannt, dass sie bei Überexpression in der Transfektionssituation 

ähnliche Strukturen bilden, wie sie bei der ektopischen Expression von CPn0147 beobachtet 

wurden (persönliche Kommunikation mit Dr. Robin Klemm, Universität Zürich) (Voeltz et al. 

2006; Hu et al. 2008). CPn0147 besitzt ein entfernt ähnliches hydrophobes Profil wie 

Retikulons, welche zwei ungewöhnlich große, hydrophobe Domänen (30-34 As) getrennt von 

einer Schleife hydrophiler Aminosäuren (60-70 As) aufweisen (Yang & Strittmatter 2007). 

Mit diesen Motiven sind die Retikulons in die Membran des ERs inseriert und durchspannen 

die Phospholipid-Doppelschicht vollkommen oder bilden eine Haarnadel in der zytosolischen 

bzw. der dem ER-Lumen zugewanden Phospholipid-Schicht (Abbildung 5.3). CPn0147 

besitzt im Vergleich nur zwei Transmembrandomänen von normaler Größe, die vermutlich 

die Membran des ER durchspannen (Abbildung 5.3). Neben seiner geringen Größe und der 

fehlenden hydrophilen Schleife, weist CPn0147 einen weiteren Unterschied zu Retikulons 

auf. Retikulons sind in der Lage Homo- und Heteromultimere mit anderen ER-

Membranproteinen zu bilden. Bisher wurde weder in Hefe-Zwei-Hybrid-Analysen, noch in 

Far-Westernblot-Untersuchungen oder Kopräzipitations-Versuchen eine Selbstinteraktion von 

CPn0147 oder eine Interaktion mit anderen Proteinen festgestellt (nicht gezeigt) (Herbst 

2011). Die ersten beiden Test-Systeme könnten jedoch für die Untersuchung der CPn0147-

Selbstinteraktion nicht geeignet sein, da das Protein von relativ geringer Größe (148 As) im 

Vergleich einen großen hydrophoben Bereich mit zwei vorhergesagten 

Transmembrandomänen aufweist (As 42-64 und 69-91), die für diese Analysen deletiert 

wurden. Es ist bekannt, dass verschiedene integrale Membranproteine über die Interaktion 

von Transmembrandomänen oligomerisieren oder eine Interaktion über Wechselwirkungen 

von Transmembrandomänen stabilisiert wird (Fink et al. 2011). Gegen eine Relevanz der 

vermeintlichen strukturellen bhnlichkeit von CPn0147 und Retikulons für die Funktion 

spricht auch, dass die Transmembrandomänen des CPn0147 die IncA-ähnliche Domäne 

bilden und somit in allen Inc-Proteinen zu finden ist. Eine Kontroll-Transfektion zur 

Untersuchung der Lokalisation des CPn0146 zeigte, dass ein Inc-Protein mit ähnlicher Lage 

der Transmembrandomänen und vergleichbarer Größe nicht in der Lage war fadenartige 

Strukturen zu bilden (Abbildung 4.22). So wiesen die Ergebnisse der Transfektions-

Experimente darauf hin, dass eine bisher nicht identifizierte Domäne oder Struktur des 

CPn0147 die Fadenbildung auslöst. Diese befindet sich vermutlich im C-terminalen Teil des 
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Proteins (As 91-149), da eine Deletionsvariante ohne diesen Bereich nicht in der Lage war 

distinkte Strukturen zu bilden (Abbildung 4.23). Die Bildung membranöser Fäden in der 

Transfektion bleibt unterdessen ein starker Hinweis, dass CPn0147 auch in der Infektion die 

Fähigkeit hat Membrantopologien zu modifizieren. 

In der artifiziellen Transfektion wird CPn0147 wahrscheinlich in eine Membran inseriert und 

verbleibt dort. Da für CPn0147 keine eukaryotische Signalsequenz vorhergesagt ist, wird das 

Protein wahrscheinlich nach der Translation in die erste verfügbare Membran inseriert, 

welches wahrscheinlich die Membran des rauen ER ist. Die Kolokalisierung mit dem ER-

Marker Calreticulin und CPn0147 lieferte keine eindeutigen Ergebnisse (Abbildung 4.18 und 

Abbildung 6.4). Da jedoch vermutet wurde, dass CPn0147 ähnlich wie Retikulons die ER-

Membran tubuliert, wurde untersucht, ob die CPn0147-Fäden mit dem ER-Protein STIM-1 

kolokalisieren. Das stromal interaction molecule 1 (STIM-1) ist ein integrales 

Membranprotein, welches das gesamte ER markiert und besonders in Bereichen des 

tubulären, peripheren ERs angereichert ist, an denen das ER wächst. STIM-1 interagiert direkt 

mit dem Mikrotubuli-Plus-Ende-bindenden EB-1, wodurch das ER unabhängig von 

Motorproteinen über die Interaktion von STIM-1 mit EB-1 an polymerisierenden Mikrotubuli 

wächst (Grigoriev et al. 2008; Goyal & Blackstone 2013). Die CPn0147 und STIM-1 

Kotransfektions-Versuche ergaben eine deutliche Assoziation der beiden Proteine, bei der 

 

Abbildung �.�� 2rientierung von 5etikulons und ektopisch exprimiertem CPn0147 in der E5�
0embran 

Dargestellt sind verschiedene Konformations-Möglichkeiten der Retikulons, für die experimentelle 
Hinweise vorhanden sind. Zum Vergleich wurde eine mögliche Insertion des CPn0147 in die ER-
Membran dargestellt, wie sie für andere Inc-Proteine postuliert wird (Mital et al. 2013). Es ist 
möglich, dass CPn0147 in umgekehrter Orientierung in die ER-Membran inseriert ist. Die Abbildung 
wurde modifiziert nach (Yang & Strittmatter 2007). 
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STIM-1-Signale über die ganze Länge der CPn0147-Fäden detektiert wurden 

(Abbildung 4.29). Dieses Ergebnis ist ein starker Hinweis, dass CPn0147 in der ektopischen 

Expression fädige Strukturen im ER der Humanzelle bildet, was auf eine 

membranmodulierende Funktion hindeutet. Ob CPn0147 ohne Partner in der Infektion z. B. 

die Inklusionsmembran tubulieren kann oder ob andere bakterielle Proteine beteiligt sind, 

muss durch eine Suche nach chlamydialen oder humanen Interaktionspartnern für CPn0147 

geklärt werden. 

�.�.4 Ist die Assoziation des E5s mit den CPn0147�positiven 6trukturen 

für die .olokalisierung mit /ipidtr|pfchen verantZortlich" 
In der vorliegenden Arbeit wurden Signale für mit Bodipy gefärbte Lipidtröpfchen häufig 

nahe an chlamydialen Inc-positive Fäden (CIPF) oder gelegentlich innerhalb der Inklusion 

detektiert (Abbildung 4.32 und Abbildung 4.33). Im Rahmen der vorliegenden Arbeit konnte 

allerdings die Färbung ringförmiger CPn0147-Signale auf Lipidtröpfchen infizierter Zellen 

nicht reproduziert werden (Herbst 2011). Möglicherweise beruhte dies auf Unterschieden in 

der Fixierungsmethode. In früheren Experimenten wurden die betrachteten Zellen mit 

Methanol fixiert, in der vorliegenden Arbeit jedoch mit PFA. Methanol konnte hier nicht 

verwendet werden, da Methanol regelmäßig zur Zerstörung der Lipidtröpfchen führte. Dies 

steht im Einklang mit publizierten Ergebnissen, die zeigten, dass die Behandlung von 

Humanzellen mit Methanol zur Fusion und Auflösung der Lipidtröpfchen und zur Ablösung 

der auf deren Oberfläche lokalisierten Proteine führt (persönliche Kommunikation mit Prof. 

Dr. Stefan Höning, Universität Köln; siehe Abbildung 5.4 A) (DiDonato & Brasaemle 2003; 

Ohsaki et al. 2005). 

Von einigen integralen Membranproteinen ist bekannt, dass sie in mikroskopischen 

Untersuchungen ringförmige Strukturen um Lipidtröpfchen bilden, die jedoch nichts mit einer 

spezifischen Lokalisierung auf der Oberfläche dieser Organellen zu tun haben (Soni et al. 

2009; Walther & Farese 2012). So haben die Bedingungen, unter denen Lipidtröpfchen 

beobachtet werden, eine kritische Auswirkungen auf die Lokalisierung assoziierter Proteine. 

Beispielsweise wird für das Protein p58, welches normalerweise punktiert im Zytosol der 

Zelle lokalisiert und das ER-Golgi Zwischenkompartiment (ERGIC   engl. ER-Golgi 

intermediate compartment) markiert, eine ringförmige Assoziation um Lipidtröpfchen 

detektiert, wenn Zellen zuvor mit glsäure behandelt worden sind (Soni et al. 2009). CPn0147 

wurde in mikroskopischen Untersuchungen und in biochemischen und mikroskopischen 

Analysen von Fraktionen infizierter Zellen auf Lipidtröpfchen detektiert (Herbst 2011). Diese 
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Experimente wurden in Anwesenheit von bis zu 200 mM glsäure durchgeführt, daher ist 

nicht klar, ob die Assoziation von CPn0147 mit den so generierten Lipidtröpfchen eine für die 

Infektion physiologische Bedeutung hat. Dass sich durch glsäure-Zugabe generierte 

Lipidtröpfchen in ihrer Zusammensetzung und Interaktion mit Humanproteinen von 

endogenen Lipidtröpfchen unterscheiden, wurde bereits bei der Untersuchung von 

Epithelzellen und Adipozyten beobachtet (Heid et al. 2013; Heid et al. 2014). Daneben 

wurden bei Interaktionsstudien von Oberflächenproteinen der Lipidtröpfchen und CPn0147 

mittels Hefe-Zwei-Hybrid-Analyse bisher keine humaner Interaktionspartner für CPn0147 

identifiziert (Herbst 2011). Hier könnten die bereits diskutierten Probleme des Systems eine 

Detektion von Interaktionen behindern (siehe Kapitel 5.2.2). Allerdings wäre es möglich, dass 

CPn0147 nicht direkt mit Lipidtröpfchen oder mit an der Rekrutierung von Lipidtröpfchen 

beteiligten Proteinen interagiert. 

Die in Kapitel 4.2.11 vorgestellten Experimente zeigten zwar nicht die in früheren Arbeiten 

beobachteten Kolokalisationsmuster von CPn0147 und Lipidtröpfchen, deuteten jedoch 

trotzdem auf eine Interaktion der CPn0147-Fäden mit Lipidtröfpchen hin. Es wurden mehrere 

Beispiele gefunden, in denen das CPn0147-Signal eines CIPF mit dem Bodipy-Signal eines 

Lipidtröpfchen assoziiert oder sogar an den Stellen unterbrochen war, an denen 

Lipidtröpfchen detektiert wurden (Abbildung 4.33). In einigen Fällen wurde zudem ein 

schwaches CPn0147-Signal an der Position von Lipidtröpfchen detektiert, was jedoch nicht 

CPn0147 spezifisch ist, sondern auch bei Kontrollfärbungen mit IncA der Fall und bereits 

zuvor beschrieben worden war (Abbildung 4.33 und Abbildung 6.7) (Cocchiaro et al. 2008). 

In Transfektions-Experimenten wurden teilweise Signale des ER-Proteins STIM-1 mit CIPF 

und der Inklusionsmembran assoziiert beobachtet (Abbildung 4.30). Es wäre somit möglich, 

dass die CIPF mit der Membran des ER in Kontakt stehen (Abbildung 5.4 A). Die 

Assoziation des ERs mit CIPF konnte durch die Verwendung anderer ER-Marker wie den 

ER-Chaperonen Calreticulin und Calnexin nicht bestätigt werden, in zukünftigen 

Experimenten muss die Assoziation mit geeigneteren ER-Markern bestätigt werden 

(Abbildung 4.18, vgl. Kapitel 5.2.6). Allerdings sind enge Assoziation des ERs mit der 

Inklusionsmembran von C. trachomatis und C. muridarum bereits beschrieben worden (Derrp 

et al. 2011; Elwell et al. 2011; Dumoux et al. 2012). Ein Kontakt oder eine Assoziation des 

ERs der humanen Wirtszelle mit der Inklusionsmembran und den CIPF brächte CPn0147 in 

der Infektion in direkte Nähe des Entstehungsortes von Lipidtröpfchen, was eine 

Kolokalisation erklären würde. Die relativ harsche Fixierung mit Methanol könnte zu einem 
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Abriss der Inklusionsmembran bzw. der membranösen CIPF an Lipidtröpfchen- oder ER-

Kontaktstellen geführt haben, die anschließend als Artefakte detektiert wurden 

(Abbildung 5.4 A PFA vs. MeOH). 

Falls CPn0147 entgegen der bisherigen Vermutungen in der Lage ist direNt mit 

Lipidtröpfchen oder mit Lipidtröpfchen-assoziierten Proteinen zu interagieren, sollte diese 

Interaktion besonders in Transfektionsversuchen beobachtbar sein (Abbildung 5.4 B). Bei der 

ektopischen Expression von CPn0147 in Humanzellen wird das Protein am rauen ER 

translatiert und wahrscheinlich in die ER-Membran inseriert, wo es sich direkt am 

Entstehungsort der Lipidtröpfchen befindet (Ohsaki et al. 2009). Mit der hydrophoben IncA-

Domäne könnte CPn0147 aus der Phospholipid-Doppelschicht des ER in die Phospholipid-

Schicht des Lipidtröpfchens transportiert werden. Da Lipidtröpfchen nur eine Phospholipid-

Schicht aufweisen, ist jedoch unklar, ob CPn0147 auf diese Weise inseriert wird. 

Möglicherweise ist die Lipo-Domäne im N-Terminus des CPn0147 an einer Interaktion 

beteiligt (Abbildung 5.4 unten). Um diese hypothetische Interaktion zu überprüfen, wurden 

Lipidtröpfchen in Zellen, die CPn0147 ektopisch exprimierten, gefärbt. Eine Kolokalisation 

des CPn0147 mit Lipidtröpfchen wurde nicht beobachtet (Abbildung 4.34). Allerdings 

wurden gelegentlich Lipidtröpfchen beobachtet, die an CPn0147-Fäden assoziiert oder sogar 

in diese Äeingewickelt³ waren. Auch mikroskopische Lebendzell-Untersuchungen von Zellen, 

die CPn0147 exprimierten und mit Bodipy gefärbt worden waren, zeigten keine signifikante 

Interaktion der beiden Strukturen (nicht gezeigt). Diese Ergebnisse lassen den Schluss zu, 

dass CPn0147 entweder nicht direkt mit Lipidtröpfchen interagiert oder zu 100 % in einer 

Orientierung in das ER der transfizierten Zelle eingebaut wird, die eine Interaktion des 

Proteins mit den Lipidtröpfchen unmöglich macht. 

Eine Interaktion des ER mit der Inklusionsmembran und/ oder CIPF und eine Beteiligung des 

ER an der Bildung von CIPF scheint wahrscheinlich, da Bereiche der Kolokalisation von 

CIPF und Lipidtröpfchen bnderungen der Fadenmorphologie aufweisen. Es bleibt unklar, ob 

CPn0147 selbstständig mit Lipidtröpfchen interagiert, durch die Interaktion der CIPF mit dem 

ER oder durch aktive Insertion auf die Oberfläche von Lipidtröpfchen gelangte. 



 

Seite | 196 

 Diskussion 

Abbildung �.4� Postulierte Interaktion von CIPF und CPn0147 mit /ipidtr|pfchen 

A� Ein Modell der möglichen Kontaktstelle eines chlamydialen Inc-positive Fadens (CIPF) mit dem 
Endoplasmatischen Retikulum (E5) ist dargestellt. Der membranöse CIPF ist Bestandteil der 
Inklusionsmembran (I0). CIPF stehen in Kontakt mit Domänen des ER, an denen Lipidtröpfchen 
(/D) gebildet werden. Chlamydiale Proteine, die auf den CIPF lokalisieren, sind hier in der Lage mit 
den Lipidtröpfchen zu interagieren. Bei der Fixierung mit Paraformaldehyd (PFA) wird die Situation 
erhalten und einige der auf dem CIPF präsentierten Antigene sind durch den engen Kontakt zu ER 
und Lipidtröpfchen nicht zugänglich. In der Methanol-fixierten Situation (0e2+) werden Proteine 
präzipitiert und durch Dehydrierung Membranen auseinander gerissen. Fragmente und Proteine der 
Inklusionsmembran und die ER-Kontaktstelle werden abgerissen, sodass die Position verschiedener 
Antigene verändert erscheint. 
%� Die mögliche Interaktion des ektopisch exprimierten CPn0147 in der Membran des ER und daran 
entstehender Lipidtröpfchen. CPn0147 ist mit der Inc-typischen hydrophoben Haarnadel direkt in die 
Phospholipid-Doppelschicht des ERs inseriert. Zwischen den beiden Phospholipid-Schichten des ERs 
werden Neutrallipide (1/) eingelagert und bilden so Lipidtröpfchen. Interagiert CPn0147 direkt mit 
Lipidtröpfchen, käme das ektopisch exprimierte CPn0147 hier in räumliche Nähe des Lipidtröpfchen-
Bildungsortes und würde inseriert. Hierbei interagiert entweder die Lipo-Domäne des CPn0147 mit 
dem Lipidtröpfchen oder die Transmembrandomänen wechselwirken mit dem lipophilen Kern der 
Lipidtröpfchen. Daneben wäre es möglich, dass CPn0147 bei der ektopischen Expression in der dem 
Lumen des ER zugewandten Phospholipid-Schicht inseriert ist und daher nicht mit Lipidtröpfchen 
interagieren kann (nicht dargestellt). 
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�.�.� Das Z\toskelett und die 9erfügbarkeit von 0embranmaterial haben 

%edeutung bei der Entstehung von CIPF 
Bei Betrachtungen verschiedener Zytoskelett-Komponenten wurde keine Kolokalisation von 

CIPF mit Mikrotubuli, Aktin und Vimentin beobachtet. Es wurden nur gelegentlich Bereiche 

gefunden, in denen sich Signale für die Zytoskelett-Komponenten mit den CIPF überschnitten 

(Abbildung 4.21). Das Zytoskelett der Humanzelle spielt zu verschiedenen Zeitpunkten der 

Chlamydien-Infektion eine wichtige Rolle. Aktin wird für die erfolgreiche Internalisierung 

benötigt (Carabeo et al. 2002; Clifton et al. 2004; Jewett et al. 2006; Carabeo et al. 2007; 

Jewett et al. 2010). Mikrotubuli sind für die Positionierung der Inklusion innerhalb der 

Wirtszelle essenziell (Clausen et al. 1997; Grieshaber et al. 2003). In der voranschreitenden 

Infektion stabilisiert ein Käfig aus Aktin- und Intermediärfilamenten die wachsende Inklusion 

und detyronisierte, stabile Mikrotubuli (dtMT) verankern Golgi-Ministapel an der 

Inklusionsmembran (Kumar & Valdivia 2008; Al-Zeer et al. 2014). 

Da auch bei der Bildung von CIPF eine Beteiligung der verschiedenen Zytoskelett-

Komponenten möglich erschien, wurden bei der mikroskopischen Untersuchung von 

CPn0147-Fäden bei ektopischer Expression ebenfalls die verschiedenen Zytoskelett-

Komponenten betrachtet (Abbildung 4.24 und Abbildung 4.26). Auch hier trat keine 

eindeutige Kolokalisation auf, jedoch eine interessante Assoziation von CPn0147-Fäden mit 

Vimentin (Abbildung 4.26). Die ektopische Expression des CPn0147 bewirkte, dass die zuvor 

beobachtete, netzartige Vimentin-Lokalisierung in HEp-2-Zellen einer mehr oder weniger 

klumpigen Akkumulation des Vimentin-Signals wich. Interessant war, dass das Vimentin- 

und CPn0147-Signal sich dabei kaum überschnitten. Die Lokalisierung keiner anderen 

untersuchten Zellkomponente wurde so deutlich durch die Expression von CPn0147 in 

Humanzellen verändert (vgl. Kapitel 4.2.7.2). Da Vimentin und CPn0147 nicht in direktem 

Kontakt miteinander stehen, wurde die bnderung der Vimentin-Lokalisation vermutlich durch 

die Interaktion von CPn0147 mit einem anderen Organell oder Protein der Zelle bewirkt. 

Vimentin ist eine Komponente des Intermediärfilament-Zytoskeletts der Zelle, welches viele 

Funktionen in der eukaryotischen Zelle hat. Es ist vor allem für die Formgebung und 

mechanische Festigkeit von Zellen verantwortlich, daneben aber auch für die Positionierung 

von Zellorganellen innerhalb der Zelle (Gruenbaum & Aebi 2014; Huber et al. 2014). Die 

Komplexität der Interaktion von Vimentin mit anderen Zytoskelett-Komponenten und 

Organellen der Zelle ist allerdings noch nicht vollkommen verstanden. Klar ist, dass Aufbau 

und Organisation des Vimentin-Netzwerkes stark von Mikrotubuli und deren assoziierten 

Motorproteinen abhängig sind (Huber et al. 2014). 
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Speziell in Adipozyten (Zellen des Fettgewebes), aber auch in Zellen epithelialen Ursprungs, 

wird interessanterweise eine Assoziation von Lipidtröpfchen mit Vimentin beobachtet (Heid 

et al. 2013; Heid et al. 2014). Zudem sind Intermediärfilamente mit dem Golgi-Apparat 

assoziiert und es wurde das Golgi-Protein Formiminotransferase-Zyklodeaminase (FTCD   

engl. formiminotransferase cyclodeaminase) identifiziert, welches Untereinheiten der 

Intermediärfilamente bindet und polymerisiert (Gao & Sztul 2001). Diese Interaktion des 

Golgi-Apparates stellt ebenfalls eine interessante indirekte Verbindung von CPn0147 mit dem 

Intermediärfilament-Zytoskelett dar. Vor allem weil mikroskopische eine Assoziationen von 

CIPF und von CPn0147-Fäden der Transfektion mit Vesikeln beobachtet wurden, die 

exozytotischen Ursprungs sein und somit vom Golgi-Apparat der Zelle stammen könnten 

(Kapitel 5.2.6). Bei Untersuchungen einer möglichen Kolokalisation von Vimentin und CIPF 

in der C. pneumoniae-Infektion wurde lediglich in einigen Fällen die bereits beschriebene 

Akkumulation des Vimentin um die Inklusion beobachtet (Kumar & Valdivia 2008). Eine 

Kolokalisation der CIPF mit Vimentin, die mit dem Phänotyp der Transfektion vergleichbar 

wäre, wurde nicht beobachtet (vgl. Abbildung 4.21). 

Eine Assoziation von Mikrotubuli mit CIPF wurde mikroskopische weder bestätigt noch 

ausgeschlossen. Deshalb wurden die Mikrotubuli von mit C. pneumoniae infizierten 

Humanzellen durch Nocodazol-Zugabe an der Polymerisierung gehindert (siehe 

Kapitel 4.2.13). Durch Nocodazol-Behandlung über einen längeren Zeitraum wurde die 

Bildung von CIPF drastisch reduziert. Auch die zusätzliche Inkubation mit glsäure, die 

bekannterweise die Anzahl der CIPF je Inklusion stark erhöht, führte unter Nocodazol-

Einwirkung nicht zu einer deutlichen Erhöhung der CIPF-Zahl (vgl. Kapitel 4.2.13) (Herbst 

2011). Die CIPF werden demnach nur in Anwesenheit eines funktionsfähigen Mikrotubuli-

Zytoskelett aufgebaut. Dies kann mit verschiedenen anderen Interaktionen der Fäden mit 

Zellorganellen der Humanzelle zusammenhängen und muss nicht zwangsläufig eine direkte 

Interaktion der Mikrotubuli mit CIPF bedeuten. Beispielsweise ist bekannt, dass das periphere 

ER der Zelle von der Stabilisierung durch Mikrotubuli abhängig ist. So verschmelzen die ER-

Tubuli des peripheren ER bei Nocodazol-Einwirkung für längere Zeit (� 2 h) zu Zisternen, 

der flachen, sackartigen Erscheinungsform des ERs und ziehen sich in Richtung Zellkern 

zurück (Terasaki et al. 1986). Dieser Vorgang ist reversibel: wird das Nocodazol 

ausgewaschen, werden sehr schnell (nach ca. 4 min) wieder tubuläre Strukturen in der 

Peripherie des ER beobachtet (Lee et al. 1989). Des Weiteren ist bekannt, dass der Golgi-

Apparat zu Golgi-Ministapeln fragmentiert, wenn das Mikrotubuli-Zytoskelett durch 

Nocodazol an der Polymerisation gehindert wird (Cole et al. 1996). 
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Zukünftig wäre es interessant zu betrachten, inwiefern die Dynamik der CIPF und der 

CPn0147-Fäden der Transfektion von der Destabilisierung des Mikrotubuli-Zytoskeletts 

beeinträchtigt wird. Dazu sind vor allem Lebendzell-Untersuchungen sinnvoll, da hier eine 

bessere zeitliche Auflösung erreicht wird und Artefakte durch die Fixierung vermieden 

werden. Die Betrachtung der CPn0147-Fäden der Transfektion ist dabei nahezu 

unproblematisch, da bereits vorhandene mCherry- und GFP-Konstrukte genutzt werden 

können. Dagegen können die CIPF der Infektion nicht so einfach in der lebenden Zelle 

untersucht werden, da bisher kein Marker identifiziert wurde, der die CIPF kontinuierlich 

markiert (siehe Kapitel 4.2.4). 

Durch Behandlung von mit C. pneumoniae infizierten Humanzellen mit dem Antibiotikum 

Brefeldin A (BFA) wurde ebenfalls eine starke Reduktion der CIPF erreicht, obwohl in 

diesem Fall das Mikrotubuli-Zytoskelett intakt blieb (Abbildung 4.35). Die Zahl der 

Inklusionen ohne CIPF war in BFA- und Nocodazol-behandelten Zellen vergleichbar. BFA 

inhibiert den ER-Golgi- sowie den Intra-Golgi-Vesikeltransport und bewirkt den retrograden 

Transport von Golgi-Markern in das ER, bis der Golgi-Apparat vollständig mit dem ER 

verschmolzen ist (Fujiwara et al. 1988; Doms et al. 1989; Lippincott-Schwartz et al. 1989). 

Dabei inhibiert BFA die kleine GTPase Arf1 durch Interaktion mit dessen 

Guanosintriphosphat-Austauschfaktoren GBF1 und BIG1/2 (Roth 1999; Bastidas et al. 2013). 

Arf1 ist maßgeblich an der Bildung von Golgi-Vesikeln beteiligt (Roth 1999). 

Interessanterweise nutzen Chlamydien GBF1, um Sphingomyelin für den Aufbau der 

Inklusionsmembran zu rekrutieren (Elwell et al. 2011). Somit ist die Wirkung von BFA 

wahrscheinlich, dass die Versorgung der Inklusion mit Membranbausteinen unterbrochen 

wird und damit das Material für die membranösen CIPF und die Einschlussmembran fehlt. 

Wurden dem Wachstumsmedium der infizierten Humanzellen BFA und glsäure zugegeben, 

so zeigten die Inklusionen interessanterweise deutlich mehr CIPF als Zellen, die nur mit BFA 

behandelt worden waren. Das Herauswaschen des Antibiotikums führte jedoch nicht dazu, 

dass wieder mehr Fäden gebildet wurden. Im Gegenteil wiesen die Inklusionen von infizierten 

Zellen, bei denen das BFA-haltige Wachstumsmedium nach 18 h durch normales 

Wachstumsmedium ersetzt wurde, seltener CIPF auf (vgl. Abbildung 4.35). Möglicherweise 

wurden hier zwei getrennte Phänomene beobachtet, einerseits das Fehlen von Material zum 

Aufbau der Inklusionsmembran und damit auch der davon ausgehenden membranösen CIPF 

und andererseits die Zunahme von CIPF durch ER-Stress und die Akquisition von 

Membranmaterial aus anderen Quellen wie Lipidtröpfchen. Bei der Zugabe von glsäure zum 



 

Seite | 200 

 Diskussion 

Wachstumsmedium von Humanzellen entstehen artifizielle Lipidtröpfchen mit einer 

Phospholipid-Doppelschicht (Heid et al. 2014). Es wäre möglich, dass diese als Ressource für 

den Aufbau membranösen CIPF dienten.  

Die Bildung von Lipidtröpfchen wird häufig als Stressantwort auf eine ganze Reihe 

verschiedener zellulärer Stressauslöser beobachtet. So lösen Lipide in großen Mengen ER-

Stress aus und die Bildung von Lipidtröpfchen wirkt diesem ER-Stress entgegen (Hapala et 

al. 2011; Zhang & Zhang 2012). Inwiefern die Zugabe von glsäure (eine einfach-ungesättigte 

Fettsäure) ER-Stress auslöst oder inhibiert, wird kontrovers diskutiert, denn meist werden 

ungesättigte Fettsäuren mit der Inhibition von ER-Stress in Verbindung gebracht (Wei et al. 

2006; Ota et al. 2008; Hapala et al. 2011; Zhang & Zhang 2012). Die Assoziation mit einer 

möglichen Induktion oder Vermeidung von ER-Stress ist interessant, da bekannt ist, dass auch 

die Behandlung von Zellen mit BFA ER-Stress auslöst, da es zu einer Akkumulation von 

Glykoproteinen im ER kommt, wenn der ER-Golgi-Transport unterbrochen ist (Kaufman 

1999; Moon et al. 2012). Die in Kapitel 4.2.13 gemachten Beobachtungen weisen darauf hin, 

dass ER-Stress sich negativ auf die Bildung von CIPF auswirkt: die Inkubation von infizierten 

Zellen mit BFA verminderte die Zahl der CIPF, die Zugabe von glsäure erhöhte die Zahl der 

CIPF im Vergleich zur Kontrolle stark, die Inkubation von infizierten Zellen mit BFA und 

glsäure führte zu einer mit der Kontrolle vergleichbaren Zahl von CIPF (vgl. 

Abbildung 4.35). Gegen diese Hypothese spricht, dass eine erhöhte MOI und die andauernde 

Infektion, welche vermehrten Stress in der infizierten Zelle bedeuten, zu einem Anstieg der 

CIPF-Zahl führt (Herbst 2011). Interessanterweise wurde gezeigt, dass sich ER-Stress auf die 

Morphologie des ERs auswirkt, wobei die Art des Stresses einen Einfluss hat. Die Inhibierung 

der Ca2�-ATPase des ER durch Thapsigargin und Zugabe der ER-Stress auslösenden, 

gesättigten Fettsäure Palmitat führt zu einer verstärkten Bildung von ER-Zisternen, während 

die Zugabe von Glukose keine bnderungen bewirkt (Wikstrom et al. 2013). 

In zukünftigen Experimenten wäre die Analyse der Auswirkung anderer ER-Stress-Auslöser, 

wie Thapsigargin- oder oxydativer Stress durch H2O2-Zugabe, auf die Bildung von CIPF 

interessant. Hierdurch kann festgestellt werden, ob der induzierte ER-Stress für die 

Inhibierung der Bildung von CIPF verantwortlich ist. 

�.�.� Die m|gliche Funktion von CPn0147 in der Infektion 
Die Fähigkeit des ektopisch exprimierten CPn0147 Fäden zu bilden, die den CIPF der 

Infektion ähneln (vgl. Kapitel 4.2.5 und 5.2.2), führte zu der Annahme, dass es in der Lage ist 

Membranmorphologien zu modifizieren und so die CIPF durch Tubulation der 
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Inklusionsmembran erzeugt. CPn0147-Homologe kommen nur in bestimmten Chlamydien-

Spezies vor. So gibt es in C. trachomatis kein Homolog zu CPn0147, und trotzdem weist auch 

C. trachomatis, wie bereits in Kapitel 5.2.1 beschrieben, CIPF auf. Möglicherweise wird die 

Bildung von CIPF in C. trachomatis durch ein anderes Inc-Protein reguliert. Eine weitere 

Möglichkeit ist, dass CPn0147 nicht selbstständig in der Lage ist die Inklusionsmembran zu 

tubulieren und CIPF zu bilden. Experimente zur Assoziation der CPn0147-Fäden der 

Transfektion mit der Inklusion infizierter Zellen zeigten, dass in einigen Fällen die CPn0147-

Fäden der Transfektion die Inklusion teilweise umgaben (siehe Anhang Kapitel 6). Interessant 

war jedoch die beobachtete Assoziation von CPn0147-Fäden der Transfektion mit IncA-

positiven CIPF (Abbildung 4.31). Das seltene Auftreten von CIPF bei CPn0147-transfizierten 

Zellen kann ein Hinweis darauf sein, dass die CPn0147-Fäden der Transfektion durch 

Interaktion mit geichen Strukturen die Bildung von CIPF inhibiert. Andererseits sind die 

Überexpression eines Proteins und eine simultane Infektion starke Stressfaktoren für die 

Humanzelle, die die CIPF-Bildung inhibieren könnten. 

Sollte CPn0147 für die Bildung von membranösen, fädigen Strukturen in der Infektion eine 

untergeordnete Rolle spielen, so sind die Assoziationen mit Membran- und Vesikel-Markern 

in Kotransfektions-Experimenten wichtige Hinweise auf die Funktion des CPn0147. 

Besonders interessant ist die Kolokalisation mit Rab11-positiven Strukturen, da sie auch mit 

CIPF während der Infektion kolokalisieren (siehe Kapitel 4.2.4.1 und 4.2.7.1). Die 

Assoziation der CPn0147-Fäden bei der ektopischen Expression mit Rab11-GFP, mCherry-

GPI-Anker und LactC2-GFP lässt sich ohne weitere Experimente nicht abschließend 

interpretieren. LactC2-GFP und mCherry-GPI befinden sich an der Zytoplasmamembran von 

humanen Zellen und markieren die zytosolische Seite bzw. die äußere Seite der Membran. 

Die Assoziation der CPn0147-Fäden mit diesen Markern kann einerseits dadurch erklärt 

werden, dass Endozytosevesikel der Zytoplasmamembran mit den fädigen Strukturen 

verschmelzen. Andererseits ist es möglich, dass die Markerproteine nachdem sie am rauen ER 

translatiert und am Golgi-Apparat in Vesikel verpackt worden sind, via exozytotischem 

Transportweg direkt zu den CPn0147-Fäden rekrutiert werden. Die massive Kolokalisation 

von Rab11-positiven Vesikeln mit CPn0147-Fäden lässt zudem vermuten, dass diese 

Strukturen auch mit dem endozytotischen Recycling-Transportweg assoziiert sind. Die 

Kolokalisation von Markern für frühe und späte endozytotische Vesikel Rab5 und Rab7 

konnten nicht klären, ob die membranösen Fäden endozytotisches oder exozytotisches 

Material rekrutieren. Sie waren nicht mit CIPF assoziiert und veränderten die Lokalisation 

von CPn0147-Fäden der Transfektion stark (vgl. Abbildung 4.24). WGA-markierte Vesikel 
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waren indes nur mit den Fäden assoziiert. Eine Verschmelzung wurde nicht beobachtet, was 

zeigte, dass in die CPn0147-Fäden keine Glykoproteine der Zytoplasmamembran eingebaut 

wurden (vgl. Abbildung 4.27). Orientierende Versuche mit fluoreszenzmarkiertem EGF 

zeigten mit der WGA-Färbung vergleichbare Assoziationen EGF-positiver Vesikel mit 

CPn0147-Fäden der Transfektion (nicht gezeigt). Fluoreszenzmarkierter Epidermaler 

Wachstumsfaktor (EGF   engl. epidermal growth factor) bindet an den EGF-Rezeptor, der 

durch dieses Signal internalisiert wird und somit frühe endozytotische Vesikel markiert 

(Sorkin 2001). Es scheint also wahrscheinlicher, dass LactC2-GFP und mCherry-GPI aus dem 

exozytotischen Transportweg rekrutiert werden und nicht direkt von der Membran stammen. 

In Folgeversuchen muss untersucht werden, ob die Markierung der CPn0147-Fäden der 

Transfektion mit Plasmamembran-Markern durch Inhibierung der Exozytose (z. B. durch 

BFA) verringert oder sogar verhindert wird. 

In der Infektion interagiert C. trachomatis ebenfalls mit dem exozytotischen Transport, um 

beispielsweise Sphingomyelin für den Aufbau der Inklusionsmembran zu rekrutieren 

(Hackstadt et al. 1995; Hackstadt et al. 1996; Elwell et al. 2011). Es ist möglich, dass CIPF in 

der Infektion ebenfalls mit dem exozytotischen Transportweg interagiert, um Vesikel und 

Membranbestandteile zu rekrutieren. Ob eine direkte Interaktion von CPn0147 mit 

Endosomen des Recycling-Transportweges möglich ist, ist nicht klar. In der 

C. pneumoniae-Infektion wird Rab11 zur Inklusion rekrutiert und markiert die 

Inklusionsmembran während des gesamten Infektionszyklus (Rzomp et al. 2006). Allerdings 

wurde für C. pneumoniae ein Inc-Protein identifiziert, das neben weiteren Rab-Proteinen mit 

Rab11 interagiert (vgl. Kapitel 1.5.1.3) (Cortes et al. 2007). Zudem wurde eine direkte 

Interaktion von CPn0147 und Rab11 in Hefe-zwei-Hybrid-Analysen nicht bestätigt (nicht 

gezeigt). 

Die Inklusionsmembran bildet mit ihren Inc-Proteinen für die Chlamydien eine 

Interaktionsplattform für Zellorganellen und Transportvesikel der Wirtszelle. Die 

Vergrößerung dieser Oberfläche durch CIPF ist eine mögliche Strategie auch in entfernten 

Bereichen der infizierten Zelle effizient mit Organellen zu wechselwirken. Ein Hinweis 

darauf, dass CIPF an der effizienten Akquirierung von Nährstoffen beteiligt sind, ist die 

Erhöhung der CIPF-Zahl durch Verringerung des Nährstoffangebots durch Verzicht auf 

Cycloheximid im Zellkulturmedium (Herbst 2011). Zukünftig muss daher untersucht werden, 

ob die Anzahl der CIPF durch die Verfügbarkeit aller Nährstoffe, oder nur bestimmter 

Nährstoffe wie z. B. Lipide beeinflusst wird. 
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CPn0147-positive Strukturen interagierten in der Infektion wie auch in der Transfektion mit 

Komponenten des Endosomen-Recyclingweges und mit dem ER der humanen Zelle. So 

erinnert die Assoziation von WGA-positiven Vesikeln mit CPn0147-Fäden der Transfektion 

stark an die Assoziation von Endozytosevesikeln mit dem ER während der Endozytose 

(Friedman et al. 2013). Auch Lipidtröpfchen werden vom ER gebildet und verbleiben mit 

dem ER in engem Kontakt (Kassan et al. 2013). Des Weiteren wurde in 

Transfektionsversuchen die Assoziation von STIM-1 mit den Enden fädiger CPn0147-

Strukturen beobachtet (Abbildung 4.29). In der Infektion waren die CIPF zwar mit einigen 

STIM-1-Signalen assoziiert, es ist jedoch nicht klar, ob die CIPF mit dem ER interagierten 

oder an das ER banden (vgl. Abbildung 5.5). Um zu untersuchen, ob und wie CIPF und ER 

interagieren, müssen weitere ER-Marker und Zellen verwendet werden, mit deren Hilfe sich 

das ER besser abgrenzen lässt. Hier bieten sich Cos-7-Zellen (ATCC�CRL-1651�) und gut 

etablierte ER-Marker wie Sec61ȕ- oder KDEL-Fusionsproteine an, die häufig in 

Untersuchungen zum ER genutzt werden (persönliche Kommunikation mit Dr. Robin Klemm, 

Universität Zürich) (Friedman et al. 2013). Kontaktstellen der Inklusionsmembran mit dem 

rauen und glatten ER der Wirtszelle, unterhalb derer RBs detektiert werden, sind lange 

bekannt (Peterson & de la Maza 1988). Diese Beobachtung erlangte vor kurzem neue 

Relevanz, als Hayward und Kollegen feststellten, dass RBs unterhalb solcher Kontaktstellen 

möglicherweise in der Lage sind mittels Typ-3-Sekretionssystem direkten Kontakt zur 

Membran des ERs herzustellen (Dumoux et al. 2012). An diesen Inklusionsmembran-ER-

Kontaktstellen (IEK) könnten chlamydiale Proteine mit der Membran des ER wechselwirken 

oder sogar in diese inseriert werden, um einerseits den IEK-Kontakt zu verstärken und 

andererseits direkt Nährstoffe wie Proteine und Lipide umzuleiten (vgl. Kapitel 1.5.1 und 

Abbildung 5.5). Es ist möglich, dass an dieser Stelle CPn0147 eine entscheidende Rolle 

spielt. Wenn ER-Tubuli vermittelt durch STIM-1 an oder in der Nähe dieser IEKs wachsen, 

könnten tubulierte Bereiche der Inklusionsmembran mit dem ER wachsen, die anschließend 

als CIPF beobachtet werden. ER-Stress führt zur Bildung von Zisternen im peripheren ER 

(Schuck et al. 2009). In dieser Situation würden keine peripheren ER-Tubuli mehr gebildet 

werden und CIPF könnten nicht an ihnen elongieren, wodurch eine verringerte Anzahl CIPF 

beobachtet werden würde. 
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Zusammengefasst deuten die präsentierten experimentellen Daten auf eine direkte oder 

indirekte Rolle des CPn0147 bei der Entstehung von CIPF hin und assoziieren das Protein mit 

der Rekrutierung von Vesikeln des exozytotischen Transportwegs und des Recycling-Weges 

der Zelle. Ob CPn0147 direkt oder indirekt über eine Interaktion mit dem ER der Wirtszelle 

in Verbindung mit diesen Organellen steht, muss durch die vorgeschlagenen Folge-

Experimenten untersucht werden.  

 

Abbildung �.�� 0odell der Entstehung der CIPF unter %eteiligung von CPn0147 

Während des Infektionszyklus hat die chlamydiale Inklusion Kontakt zum Endoplasmatischen 
Retikulum (E5). Hier dargestellt wurde eine der Kontaktstellen der Inklusionsmembran zu einem 
Bereich des tubulären ERs (IE.   Inklusionsmembran-ER-Kontaktstellen). An IEK befinden sich 
Retikularkörperchen (5%s), deren Typ-III-Sekretionssysteme (T�66) unterhalb der IEK verankert 
sind (Vergrößerung oben). In der Inklusionsmembran ist CPn0147 (und andere Inc-Proteine, nicht 
gezeigt) inseriert, an IEK befindet es sich in unmittelbarer Nähe zum ER. Das tubuläre ER wächst 
durch die Interaktion von 6TI0�1 und dem Mikrotubuli-Plus-Ende-bindenden E%�1. Das an der IEK 
befindliche CPn0147 wäre an dieser Stelle in der Lage durch seine membranmodulierende Funktion 
CIPF von der Inklusionsmembran zu tubulieren (1). Durch Interaktion von CPn0147 und/ oder 
anderen Inc-Proteine mit dem wachsenden ER-Tubulus könnten die CIPF elongieren (�). Durch die 
Interaktion mit endo- oder exozytotischen Vesikeln, könnte CPn0147 Membranmaterial für die 
wachsenden CIPF und die Inklusionsmembran rekrutieren (�). 
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Abbildung �.1� .ontrollen verschiedener Transfektionskonstrukte in +Ep���Zellen 

Nicht infizierte HEp-2-Zellen wurden zur Kontrolle mit verschiedenen Transfektionskonstrukten 
transfiziert. Die Zellen wurden 18 h nach Transfektionsbegin mit 37 °C warmem, 3 %igem PFA für 
10 min fixiert. Die DNS wurde mit DAPI (blau) gefärbt. Die Aufnahmen wurden mit einem 
konfokalen Nikon C2 Mikroskop generiert. 

Abbildung �.�� .ontrollflrbungen von Zellorganellen der verZendeten +Ep���Zellen

Nicht infizierte, nicht transfizierte HEp-2-Zellen wurden mit 37 °C warmem, 3 %igem PFA für 
10 min fixiert. Die Zellen wurden für die Antikörperfärbung mit 2 % Saponin permeabilisiert. Zur 
Kontrolle wurden die Zellen mit einem anti-Golgi-Antikörper und einem sekundären Alexa-488-
konjugierten Antikörper (grün) oder mit einem anti-Calnexin-Antikörper und einem sekundären 
Alexa-594-konjugierten Antikörper (rot) gefärbt. Die DNS wurde mit DAPI (blau) gefärbt. Die 
Aufnahmen wurden mit einem konfokalen Nikon C2 Mikroskop generiert. 
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Abbildung �.�� .ontrollflrbungen des Z\toskeletts der verZendeten +Ep���Zellen 
Nicht infizierte, nicht transfizierte Zellen wurden mit  37 °C warmem, 3 %igem PFA 10 min lang 
fixiert. Zur Färbung verschiedener Zytoskelettkomponenten wurden die Zellen mit Saponin 
permeabilisiert. Die Zellen wurden mit einem anti-Į-Tubulin-Antikörper und einem sekundären 
Alexa-594-konjugierten Antikörper (rot) oder einem Cy3-konjugierten Vimentin-Antikörper (rot) 
gefärbt. F-Aktin wurde mit dem Fluoreszenzfarbstoff Rhodamin-Phalloidin (rot) gefärbt. Für die 
Aktinfärbung wurden Zellen Aufgenommen, auf deren Zellkernmitte (intrazellulär), sie sind mit 
weißen Sternen () markiert, und auf deren Zellcortex (Cortex) fokussiert wurde. Im Zellcotex ist das 
Aktinzytoskelett in den verwendeten HEp-2-Zellen sehr gut zu detektieren, in der Zellmitte dagegen 
nicht. Die DNS wurde mit DAPI (blau) gefärbt. Alle Aufnahmen wurden mit einem konfokalen 
Nikon C2 Mikroskop generiert. 
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Abbildung �.4� .oflrbung und verschiedene .otransfektionen in +Ep���Zellen. 

Nicht infizierte HEp-2-Zellen wurden zur Kontrolle mit verschiedenen Konstrukten transfiziert. 
Nach 18 h wurden die Zellen mit 37 °C warmem, 3 %igem PFA fixiert. Für die Färbung mit einem 
anti-Golgi-Antikörper und einem sekundären Alexa-488-konjugierten Antikörper (grün) wurden 
die Zellen mit Saponin permeabilisiert. Die DNS wurde mit DAPI (blau) gefärbt. Alle Aufnahmen 
wurden mit einem konfokalen Nikon C2 Mikroskop generiert. 
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Abbildung �.�� Flrbung der CPn0147*FP� bzZ. mCherr\�6trukturen mit dem CPn0147�
Antik|rper

HEp-2-Zellen wurden mit verschiedenen Transfektionskonstrukten zur Expression von CPn0147GFP 
oder CPn0147mCherry transfiziert. Nach 18 h wurden die Zellen mit 37 °C warmem, 3 %-igem PFA 
fixiert. Für die Färbung mit dem anti-CPn0147-Antikörper und einem sekundären Alexa-488- (grün) 
bzw. Alexa-594-konjugierten Antikörper (rot) wurden die Zellen mit Saponin permeabilisiert. Die 
DNS wurde mit DAPI (blau) gefärbt. Alle Aufnahmen wurden mit einem konfokalen Nikon C2 
Mikroskop generiert. 
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Abbildung �.�� Infizierte +Ep���Zellen mit verschiedenen transfiziert mit verschiedenen 
Transfektionskonstrikten 

Gezeigt sind verschiedene Beispiele für infizierte und ectopisch CPn0147mCherry, CPn0147GFP 
oder IncAGFP exprimierende HEp-2-Zellen. Die Zellen wurden transfiziert. Nach 18 h wurden die 
Zellen mit gradientengereinigten EBs (MOI 2) infiziert. Nach weiteren 24 h bzw. 48 h wurden die 
zellen mit 3 % 37 °C warmen PFA fixiert. Zur Färbung mit einem anti-IncA-Antikörper und einem 
sekundärten Alexa-488-konjugierten Antikörper wurden die Zellen mit Saponin permeabilisiert. 
Inklusionen, die in Beispielzellen der 48 h Infektion nicht mit einem Inklusionsmembranmarker 
gefärbt wurden, sind mit einem weißen Stern () markiert worden. Die DNS wurde mit DAPI (blau) 
markiert. Alle Aufnahmen wurden mit einem konfokalen C2 Mikroskop hergestellt. 

Abbildung �.7� .oflrbung von IncA und Tip47 

HEp-2-Zellen wurden mit einer Suspension gradientengereinigten EBs (MOI 1) infiziert. Nach 24 h 
wurden die Zellen mit 3 % 37 °C warmen PFA 10 min lang fixiert. Zur Färbung mit einem anti-IncA-
Antikörper und einem sekundären Alexa-594-konjugierten Antikörper (rot) und einem anti-Tip47-
Antikörper und einem sekundären Alexa-488-konjugierten Antikörper (grün) wurden die Zellen mit 
Saponin permeabilisiert. Die DNS wurde mit DAPI (blau) gefärbt. Die Aufnahmen wurden mit einem 
konfokalen C2-Mikroskop hergestellt. Oben: MIP-Darstellung der gezeigten Zelle. Unten: 
vergrößerter Ausschnitt, der eine Inklusion mit IncA-positiven Faden und assoziierten Lipidtröpfchen 
zeigt. Maßstabsleiste: 5 µm 
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Abbildung �.8� Flrbung von CPn0809 in der frühen Infektion 

HEp-2-Zellen wurden wie beschrieben mit einer MOI 1 infiziert (Kapitel 3.4.7). Anschließend wurden 
die Zellen zu den indizierten Zeitpunkten mit Methanol (0e2+) oder Paraformaldehyd (PFA) für 
10 min bei RT fixiert. Für die Färbung mit dem anti-CPn0809-Antikörper und einem sekundären 
Alexa-488-konjugierten Antikörper (grün) wurden keine zusätzlichen Permeabilisierungs-Schritte 
durchgeführt. Die DNA des Zellkerns und der Chlamydien wurde mit DAPI (blau) gefärbt. Die 
Zellkerne wurden mit einem weißen Stern () markiert. In den Aufnahmen Methanol-fixierter Zellen 
wurden CPn0809-positive chlamydiale Partikel mit einem weißen Dreieck markiert und in PFA-
fixierten Zellen wurde einer der CPn0809-negativen Partikel mit einem weißen Dreieck markiert. 
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Digitaler Anhang 



Alle Translocon B-Proteine im Vergleich: 

CPn0808 und YopB: 

Range 1: 150 to 272Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 3.5 Compositional matrix adjust. 34/123(28%) 56/123(45%) 11/123(8%) 

Query  196  TEAQAKQSLISGIVN-IVGF-----TVSVGAGIFSAAKGATS-ALKSASFAKETGASAAG  248 

            TE  AKQ   SG+ + I G+     +V +GA + ++  GA + A+  AS        A   

Sbjct  150  TEENAKQVKKSGMASKIFGWLSAIASVVIGAIMVASGVGAVAGAMMIASGVIGMANMAVK  209 

 

Query  249  GAASKALTSASS-SVQQTMASTAKAATTAASSA---GSAATKAAANLTDDMAAAASKMAS  304 

             AA   L S  +  V   + +  + A T  S+    G +A K  A++   + A  + +A+ 

Sbjct  210  QAAEDGLISQEAMQVLGPILTAIEVALTVVSTVMTFGGSALKCLADIGAKLGANTASLAA  269 

 

Query  305  DGA  307 

             GA 

Sbjct  270  KGA  272 

 

 

 

CPn0808 und YopD: 

Range 1: 62 to 77Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 5.8 Compositional matrix adjust. 8/16(50%) 11/16(68%) 3/16(18%) 

Query  327  KVSRGMNVV---KTQG  339 

            K S+G+NV    K+QG 

Sbjct  62   KPSQGINVALLSKSQG  77 

 

 

 

CPn0808 und PopB: 

Range 1: 328 to 349Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.29 Compositional matrix adjust. 7/22(32%) 13/22(59%) 0/22(0%) 

Query  189  ANHQASATEAQAKQSLISGIVN  210 

            AN QA   E++A  + + G++  

Sbjct  328  ANRQADVQESRADLTTLQGVIE  349 

 

 

 

CPn0808 und PopD: 

Range 1: 195 to 233Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.19 Compositional matrix adjust. 12/39(31%) 22/39(56%) 0/39(0%) 

Query  400  SSVYGQQAGQAGQLQEQAMQSFNTALQTLQNIADSQTQT  438 

             SV  + AG+A + +  A+Q  NT +Q+   +A++  Q  

Sbjct  195  DSVALRAAGRAFESRNGALQVANTVIQSFVQMANASVQV  233 

 

 

 

 



CPn0808 und SipD: 

Range 1: 172 to 188Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.3 Compositional matrix adjust. 9/17(53%) 11/17(64%) 0/17(0%) 

Query  348  NALSSSMQMSQLMHGLT  364 

            NALS S+  S L  G+T 

Sbjct  172  NALSGSISQSALQLGIT  188 

 

 

 

CPn0808 und SseC: 

Range 1: 28 to 142Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.4 Compositional matrix adjust. 35/146(24%) 60/146(41%) 31/146(21%) 

Query  59   ASAQSTGKKEATSSTTKSSKGEKSEKSGKSKSSTSVASASETATAQAVQGPKGLRQNNYD  118 

             S+ S GK++   ++T          SGK     S+  AS  A  Q +    G    N+  

Sbjct  28   VSSGSLGKRQHRVNSTFGDGNAACLLSGK----ISLQEAS-NALKQLLDAVPG----NHK  78 

 

Query  119  SPSLPTPEAQTINGIVLKKGMGTLALLGLVMTLMANAAGESWKASFQSQNQAIRSQVESA  178 

             PSLP    QT N  VL     ++ +  L++ +  N A            Q++  Q+E A 

Sbjct  79   RPSLPDF-LQT-NPAVL-----SMMMTSLILNVFGNNA------------QSLCQQLERA  119 

 

Query  179  PAIGEAIKRQANHQASATEAQAKQSL  204 

              +  A++   N Q    + Q ++++ 

Sbjct  120  TEVQNALR---NKQVKEYQEQIQKAI  142 

 

 

 

CPn0808 und SseD: 

Range 1: 149 to 161Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 0.97 Compositional matrix adjust. 6/13(46%) 9/13(69%) 0/13(0%) 

Query  413  LQEQAMQSFNTAL  425 

            LQ+   QS+N +L 

Sbjct  149  LQQNGAQSYNKSL  161 

 

 

Range 2: 12 to 18Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 1.0 Compositional matrix adjust. 5/7(71%) 6/7(85%) 0/7(0%) 

Query  119  SPSLPTP  125 

            +PSL TP 

Sbjct  12   APSLLTP  18 

 

 

 

CPn0808 und EspB: 

Range 1: 80 to 197Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



26.2 bits(56) 0.001 Compositional matrix adjust. 46/155(30%) 65/155(41%) 51/155(32%) 

Query  161  KASFQSQNQAIRSQVESAPA--IGEAIKRQANHQASATEAQAKQSLISGIVNIVG-FTVS  217 

            KA F+SQN+AI  +   A A  IG AI                    S ++ I+G F    

Sbjct  80   KAVFESQNKAIDEKKAGATAALIGGAI--------------------SSVLGILGSF---  116 

 

Query  218  VGAGIFSAAKGATSALKSASFAKETGASAAGGAASKALTSASSSV-----------QQTM  266 

              A I SA KGA+   + A+            A++KAL  AS  +           QQT+ 

Sbjct  117  --AAINSATKGASDVAQQAASTSAKSIGTVSEASTKALAKASEGIADAADDAAGAMQQTI  174 

 

Query  267  ASTAKAATTAASSAGSAATKAAANLTDDMAAAASK  301 

            A+ AKAA+  +             +TDD+A +A K 

Sbjct  175  ATAAKAASRTSG------------ITDDVATSAQK  197 

 

 

Range 2: 68 to 77Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.4 Compositional matrix adjust. 5/10(50%) 8/10(80%) 0/10(0%) 

Query  413  LQEQAMQSFN  422 

            LQ+Q  QS++ 

Sbjct  68   LQKQLAQSYD  77 

 

 

CPn0808 und EspD: 

Range 1: 158 to 231Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

28.5 bits(62) 3e-04 Compositional matrix adjust. 20/74(27%) 33/74(44%) 0/74(0%) 

Query  185  IKRQANHQASATEAQAKQSLISGIVNIVGFTVSVGAGIFSAAKGATSALKSASFAKETGA  244 

             K+Q   Q  A E   K  ++  +   +G   +  A IF+ A  A  A+ + + A +T   

Sbjct  158  FKKQLEEQQKAEEKAQKSKIVGQVFGWLGVAATAIAAIFNPALWAVVAISATAMALQTAV  217 

 

Query  245  SAAGGAASKALTSA  258 

               G  A +AL +A 

Sbjct  218  DVMGDDAPQALKTA  231 

 

 

Range 2: 68 to 86Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.19 Compositional matrix adjust. 9/19(47%) 12/19(63%) 0/19(0%) 

Query  303  ASDGASKASGGLFGEVLNK  321 

            A D  SK  GG+ GEV ++ 

Sbjct  68   AEDVLSKLFGGISGEVTSR  86 

 

 

 

CPn0808 und IpaB: 

Range 1: 532 to 551Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.7 bits(34) 1.1 Compositional matrix adjust. 7/20(35%) 12/20(60%) 0/20(0%) 

Query  396  LKQMSSVYGQQAGQAGQLQE  415 

            ++Q+S    +   + GQLQE 

Sbjct  532  VEQLSKYISEAIEKFGQLQE  551 

 

 

 



CPn0808 und IpaC: 

Range 1: 336 to 367Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 6.7 Compositional matrix adjust. 15/50(30%) 20/50(40%) 18/50(36%) 

Query  388  QAEAQAEVLKQMSSVYGQQAGQAGQLQEQAMQSFNTALQTLQNIADSQTQ  437 

            QAE  ++V K+ S                  Q+ N  +Q L NI DS  Q 

Sbjct  336  QAEEASQVSKEAS------------------QATNQLIQKLLNIIDSINQ  367 

 

 

 

CPn0809 und YopB: 

Range 1: 222 to 282Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

23.5 bits(49) 0.014 Compositional matrix adjust. 22/63(35%) 32/63(50%) 3/63(4%) 

Query  250  MDTVNTVMIAVSVAITVISIVAAIFTCGAGLAGLA-AGAAVGAAAAGGAAGAAAATTVAT  308 

            M  +  ++ A+ VA+TV+S V      G+ L  LA  GA +GA  A  AA  A  +     

Sbjct  222  MQVLGPILTAIEVALTVVSTVMTF--GGSALKCLADIGAKLGANTASLAAKGAEFSAKVA  279 

 

Query  309  QIT  311 

            QI+ 

Sbjct  280  QIS  282 

 

 

Range 2: 79 to 211Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.18 Compositional matrix adjust. 42/145(29%) 64/145(44%) 26/145(17%) 

Query  192  TLGEATKSALSNYAS-----TQAQAD----QTNKL--GLE--KQAIKI-DKEREEYQEMK  237 

            T G A    +SNY S     T A  D    +  KL   LE  ++ IKI D +R   Q MK 

Sbjct  79   TRGTAGSQLISNYVSVLTNFTLASPDTFEIELGKLVSNLEEVRKDIKIADIQRLHEQNMK  138 

 

Query  238  AAEQKSKDLEGTMDTVNTVMIAVSVAITVISIVAAIFTCGAGLAGLAAGAAVGAAAAGGA  297 

              E+  + ++ T +    V  +         + + IF   + +A +  GA + A+  G   

Sbjct  139  KIEENQEKIKETEENAKQVKKS--------GMASKIFGWLSAIASVVIGAIMVASGVGAV  190 

 

Query  298  AGAAAATTVATQITVQAVVQAVKQA  322 

            AGA     +A+ +   A + AVKQA 

Sbjct  191  AGA---MMIASGVIGMANM-AVKQA  211 

 

 

Range 3: 275 to 297Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.21 Compositional matrix adjust. 10/23(43%) 14/23(60%) 0/23(0%) 

Query  448  ASKIASKQTGESNEMTQKATKLG  470 

            ++K+A   TG SN +    TKLG 

Sbjct  275  SAKVAQISTGISNTVGNAVTKLG  297 

 

 

Range 4: 85 to 193Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.63 Compositional matrix adjust. 25/117(21%) 52/117(44%) 22/117(18%) 

Query  385  SSLTSKWVTVGVGVVVAAPALGKGIMQMQLSEMQQNVAQFQKEVGKLQAAADMISMFTQF  444 

            S L S +V+V     +A+P       +++L ++  N+ + +K++      AD+  +  Q  

Sbjct  85   SQLISNYVSVLTNFTLASP----DTFEIELGKLVSNLEEVRKDI----KIADIQRLHEQN  136 

 

Query  445  WQQASKIASK-QTGESNEMTQKATKLGAQILKAYAAIS-------------GAIAGA  487 

             ++  +   K +  E N    K + + ++I    +AI+             GA+AGA 

Sbjct  137  MKKIEENQEKIKETEENAKQVKKSGMASKIFGWLSAIASVVIGAIMVASGVGAVAGA  193 



CPn0809 und YopD: 

Range 1: 110 to 163Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.24 Compositional matrix adjust. 18/54(33%) 28/54(51%) 0/54(0%) 

Query  271  AAIFTCGAGLAGLAAGAAVGAAAAGGAAGAAAATTVATQITVQAVVQAVKQAVI  324 

            AAI      +A + +GA +  A A  +   AA +TVA+  ++   V+ VKQ  I 

Sbjct  110  AAITAQKEQVAEMVSGAKLMIAMAVVSGIMAATSTVASAFSIAKEVKIVKQEQI  163 

 

 

Range 2: 125 to 140Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.3 bits(33) 0.67 Compositional matrix adjust. 7/16(44%) 12/16(75%) 0/16(0%) 

Query  470  GAQILKAYAAISGAIA  485 

            GA+++ A A +SG +A 

Sbjct  125  GAKLMIAMAVVSGIMA  140 

 

 

Range 3: 56 to 63Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.3 bits(33) 0.83 Compositional matrix adjust. 5/8(63%) 6/8(75%) 0/8(0%) 

Query  164  ETPELPKP  171 

            + PEL KP 

Sbjct  56   QVPELIKP  63 

 

 

 

 

CPn0809 und PopB: 

Range 1: 124 to 147Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 3.2 Compositional matrix adjust. 10/27(37%) 14/27(51%) 3/27(11%) 

Query  29   QQDKLSGNETKQIQQTRQGKNTEMESD  55 

            QQ KL   E   I+Q R+    +ME + 

Sbjct  124  QQKKLKLTE---IEQARKQNLQKMEDN  147 

 

 

 

CPn0809 und PopD: 

Range 1: 91 to 119Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.14 Compositional matrix adjust. 12/33(36%) 18/33(54%) 4/33(12%) 

Query  26   GVPQQDKLSGNETKQIQQTRQGKNTEMESDATI  58 

            GV Q+D    NE + I   ++ +  EM S AT+ 

Sbjct  91   GVLQRD----NENQSIIHAQKAQVDEMRSGATL  119 

 

 

Range 2: 27 to 38Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 0.85 Compositional matrix adjust. 7/12(58%) 9/12(75%) 0/12(0%) 



Query  426  KEVGKLQAAADM  437 

            + VG  QAAAD+ 

Sbjct  27   RSVGTPQAAADL  38 

 

 

Range 3: 83 to 94Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 3.0 Compositional matrix adjust. 6/12(50%) 9/12(75%) 0/12(0%) 

Query  421  VAQFQKEVGKLQ  432 

            +AQ  +E+G LQ 

Sbjct  83   IAQKARELGVLQ  94 

 

 

 

Cpn0809 und SipB: 

Range 1: 251 to 394Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

39.3 bits(90) 2e-07 Compositional matrix adjust. 46/161(29%) 85/161(52%) 18/161(11%) 

Query  177  SEVIEIGLALAKAIQTLGEATKSALSNYASTQAQADQTNKLGLEKQAIKIDKEREEYQEM  236 

            S V  + + +A  I+ +G+ T+ +L N  +        N L   +QA +++K+  E+QE  

Sbjct  251  SNVARLTMLMAMFIEIVGKNTEESLQNDLAL------FNALQEGRQA-EMEKKSAEFQE-  302 

 

Query  237  KAAEQKSKDLEGTMDTVNTVMIAVSVAITVISIVAAIFTCGAGLAGLAAGAAVGAAAAGG  296 

                +K+++    M  +  V+ A+   +T++S+VAA+FT GA L    A AAVG A     

Sbjct  303  --ETRKAEETNRIMGCIGKVLGAL---LTIVSVVAAVFTGGASL----ALAAVGLAVMVA  353 

 

Query  297  AAGAAAATTVA-TQITVQAVVQAVKQAVITAVRQAITAAIK  336 

                 AAT V+  Q  +  +++ V + ++  + +AIT A++ 

Sbjct  354  DEIVKAATGVSFIQQALNPIMEHVLKPLMELIGKAITKALE  394 

 

 

Range 2: 280 to 306Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.2 bits(38) 0.41 Compositional matrix adjust. 9/27(33%) 17/27(62%) 0/27(0%) 

Query  404  ALGKGIMQMQLSEMQQNVAQFQKEVGK  430 

            AL   + + + +EM++  A+FQ+E  K 

Sbjct  280  ALFNALQEGRQAEMEKKSAEFQEETRK  306 

 

 

Range 3: 28 to 47Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 7.0 Compositional matrix adjust. 7/20(35%) 12/20(60%) 0/20(0%) 

Query  230  REEYQEMKAAEQKSKDLEGT  249 

            R+    +KAA++  KD+  T 

Sbjct  28   RKNTDFLKAADKAFKDVVAT  47 

 

 

 

 

CPn0809 und SipC: 

Range 1: 355 to 399Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

23.1 bits(48) 0.016 Compositional matrix adjust. 14/45(31%) 27/45(60%) 0/45(0%) 

Query  443  QFWQQASKIASKQTGESNEMTQKATKLGAQILKAYAAISGAIAGA  487 



            Q  Q  +++AS  + E+ E ++K+T L  ++LK   +I+ + A A 

Sbjct  355  QISQVNNRVASTASDEARESSRKSTSLIQEMLKTMESINQSKASA  399 

 

 

Range 2: 338 to 391Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.2 bits(38) 0.29 Compositional matrix adjust. 24/74(32%) 37/74(50%) 22/74(29%) 

Query  58   IAGASGKDKTSSTTKTETAPQQGVAAGKESSESQKAGADTGVSGAAATTASNTATKIAMQ  117 

            IAGASG+                 AA +E SE Q +  +  V    A+TAS+ A + + + 

Sbjct  338  IAGASGQ----------------YAATQERSEQQISQVNNRV----ASTASDEARESSRK  377 

 

Query  118  TS--IEEASKSMES  129 

            ++  I+E  K+MES 

Sbjct  378  STSLIQEMLKTMES  391 

 

 

Range 3: 336 to 389Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.8 Compositional matrix adjust. 15/56(27%) 27/56(48%) 2/56(3%) 

Query  295  GGAAGAAAATTVATQITVQAVVQAVKQAVITAVRQAITAAIKAAVKSGIKAFIKTL  350 

            GG AGA+       + + Q + Q   +   TA  +A  ++ K+   S I+  +KT+ 

Sbjct  336  GGIAGASGQYAATQERSEQQISQVNNRVASTASDEARESSRKST--SLIQEMLKTM  389 

 

 

Range 4: 81 to 103Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 3.7 Compositional matrix adjust. 7/23(30%) 13/23(56%) 0/23(0%) 

Query  442  TQFWQQASKIASKQTGESNEMTQ  464 

            T   Q  + +A+  T ++NE+ Q 

Sbjct  81   TDMNQDLNALANNVTTKANEVVQ  103 

 

 

Range 5: 62 to 80Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #5 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 4.9 Compositional matrix adjust. 6/19(32%) 13/19(68%) 0/19(0%) 

Query  323  VITAVRQAITAAIKAAVKS  341 

            V+T     IT+ +KA++++ 

Sbjct  62   VLTQTPGTITSFLKASIQN  80 

 

 

Range 6: 62 to 67Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #6 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 5.3 Compositional matrix adjust. 5/6(83%) 5/6(83%) 0/6(0%) 

Query  19  VLTSTP  24 

           VLT TP 

Sbjct  62  VLTQTP  67 

 

 

 

CPn0809 und SseC: 

Range 1: 126 to 163Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.6 Compositional matrix adjust. 13/38(34%) 18/38(47%) 2/38(5%) 

Query  451  IASKQTGESNEMTQKATKLGAQILKA--YAAISGAIAG  486 

            + +KQ  E  E  QKA +   +  KA  + AI   I G 



Sbjct  126  LRNKQVKEYQEQIQKAIEQEDKARKAGIFGAIFDWITG  163 

 

 

Range 2: 160 to 191Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.9 Compositional matrix adjust. 9/32(28%) 15/32(46%) 0/32(0%) 

Query  391  WVTVGVGVVVAAPALGKGIMQMQLSEMQQNVA  422 

            W+T     V+ A  + +G +    +EM   VA 

Sbjct  160  WITGIFETVIGALKVVEGFLSGNPAEMASGVA  191 

 

 

Range 3: 250 to 259Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 3.7 Compositional matrix adjust. 7/10(70%) 8/10(80%) 0/10(0%) 

Query  95   ADTGVSGAAA  104 

            A  G+SGAAA 

Sbjct  250  ATRGLSGAAA  259 

 

 

Range 4: 202 to 218Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 9.6 Compositional matrix adjust. 8/17(47%) 10/17(58%) 1/17(5%) 

Query  92   KAGADTG-VSGAAATTA  107 

            KAGA+T  + GA   T  

Sbjct  202  KAGAETAMMCGADHDTC  218 

 

 

 

CPn0809 und SseD: 

Range 1: 96 to 133Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.2 bits(43) 0.029 Compositional matrix adjust. 15/39(38%) 20/39(51%) 5/39(12%) 

Query  268  SIVAAIFTCGAGLAG----LAAGAAVGAAAAGGAAGAAA  302 

            ++++ + T G G  G    L AG AVG   AGG  G  A 

Sbjct  96   AMLSGVLTIGLGAVGGETGLIAGQAVG-HTAGGVMGLGA  133 

 

 

Range 2: 163 to 176Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 1.9 Compositional matrix adjust. 6/14(43%) 11/14(78%) 0/14(0%) 

Query  461  EMTQKATKLGAQIL  474 

            E+ +KAT++  QI+ 

Sbjct  163  EIMEKATEIMQQII  176 

 

 

 

CPn0809 und EspB: 

Range 1: 112 to 127Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.48 Compositional matrix adjust. 8/16(50%) 12/16(75%) 0/16(0%) 

Query  473  ILKAYAAISGAIAGAA  488 



            IL ++AAI+ A  GA+ 

Sbjct  112  ILGSFAAINSATKGAS  127 

 

 

 

 

CPn0809 und EspD: 

Range 1: 143 to 176Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 3.1 Compositional matrix adjust. 11/34(32%) 16/34(47%) 0/34(0%) 

Query  204  YASTQAQADQTNKLGLEKQAIKIDKEREEYQEMK  237 

            YA  Q +A     L  +KQ  +  K  E+ Q+ K 

Sbjct  143  YADGQNKALDNKTLEFKKQLEEQQKAEEKAQKSK  176 

 

 

Range 2: 328 to 345Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 6.0 Compositional matrix adjust. 6/18(33%) 9/18(50%) 0/18(0%) 

Query  36   NETKQIQQTRQGKNTEME  53 

            N T+Q +   Q    E+E 

Sbjct  328  NLTRQSEYLSQSAKAELE  345 

 

 

Range 3: 316 to 321Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 7.1 Compositional matrix adjust. 4/6(67%) 6/6(100%) 0/6(0%) 

Query  14   NIMSQV  19 

            N++SQV 

Sbjct  316  NVLSQV  321 

 

 

 

CPn0809 und IpaB: 

Range 1: 65 to 165Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

35.4 bits(80) 4e-06 Compositional matrix adjust. 31/104(30%) 51/104(49%) 15/104(14%) 

Query  166  PELPKPGVTPRSEVIEIGLALAKAIQTLGEATKSALSNYAS---TQAQA---------DQ  213 

            PEL  P     S   ++ L +   IQ LGE + +AL+N  +   +Q QA         D+ 

Sbjct  65   PELKAPKSLNASS--QLTLLIGNLIQILGEKSLTALTNKITAWKSQQQARQQKNLEFSDK  122 

 

Query  214  TNKLGLEKQAIKIDKEREEYQEMKAAEQKSKDLEGTMDTVNTVM  257 

             N L  E + +  D E+ +  ++K A+ K KDLE  ++ + T + 

Sbjct  123  INTLLSETEGLTRDYEK-QINKLKNADSKIKDLENKINQIQTRL  165 

 

 

Range 2: 253 to 331Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

26.9 bits(58) 0.002 Compositional matrix adjust. 26/97(27%) 51/97(52%) 23/97(23%) 

Query  186  LAKAIQTLGEATKSALSN----YASTQAQADQTNKLGLEKQAIKIDKEREEYQEMKAAE-  240 

            +A  IQ +G+  + +L N    + S Q           E +  +++++ +EY    AAE  

Sbjct  253  MATFIQLVGKNNEESLKNDLALFQSLQ-----------ESRKTEMERKSDEY----AAEV  297 

 

Query  241  QKSKDLEGTMDTVNTVMIAVSVAITVISIVAAIFTCG  277 

            +K+++L   M  V  ++ A+   +T++S+VAA F+ G 



Sbjct  298  RKAEELNRVMGCVGKILGAL---LTIVSVVAAAFSGG  331 

 

 

Range 3: 446 to 499Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 4.0 Compositional matrix adjust. 14/60(23%) 30/60(50%) 10/60(16%) 

Query  343  IKAFIKTLVKAIAKAISKGISKV--F--AKGTQMIAKNFPKLSKVISSLTSKWVTVGVGV  398 

            I  F+K     +   I+  ++++  F  A G ++I+K      ++IS+  ++ V +G  V 

Sbjct  446  IPKFLKNFSSQLDDLITNAVARLNKFLGAAGDEVISK------QIISTHLNQAVLLGESV  499 

 

 

Range 4: 86 to 104Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 9.4 Compositional matrix adjust. 6/19(32%) 12/19(63%) 0/19(0%) 

Query  315  VVQAVKQAVITAVRQAITA  333 

            ++Q + +  +TA+   ITA 

Sbjct  86   LIQILGEKSLTALTNKITA  104 

 

 

 

CPn0809 und IpaD: 

Range 1: 75 to 189Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

23.9 bits(50) 0.008 Compositional matrix adjust. 28/115(24%) 55/115(47%) 19/115(16%) 

Query  220  EKQAIKIDKEREEYQEM--KAAEQKSKDL---------EGTMD----TVNTVMIAVSVAI  264 

            + Q +K+ ++ +   E+  +  ++K KDL         E T+D    + N V + +SVA+ 

Sbjct  75   DDQLLKLSEQVQHDSEIIARLTDKKMKDLSEMSHTLTPENTLDISSLSSNAVSLIISVAV  134 

 

Query  265  TVISIVAAIFTCGAGLAGLAAGAAVGAAAA----GGAAGAAAATTVATQITVQAV  315 

             + ++  A    G+ L+ +A  A   AA      G AA +++ T   TQ+ +  + 

Sbjct  135  LLSALRTAETKLGSQLSLIAFDATKSAAENIVRQGLAALSSSITGAVTQVGITGI  189 

 

 

Range 2: 261 to 304Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 3.9 Compositional matrix adjust. 13/44(30%) 20/44(45%) 0/44(0%) 

Query  122  EASKSMESTLESLQSLSAAQMKEVEAVVVAALSGKSSGSAKLET  165 

            E   S+ S   SLQ     Q +  E   ++A   ++ G A +ET 

Sbjct  261  EHKTSLSSPDISLQDKIDTQRRTYELNTLSAQQKQNIGRATMET  304 

 

 

Range 3: 156 to 164Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 10.0 Compositional matrix adjust. 6/9(67%) 7/9(77%) 0/9(0%) 

Query  195  EATKSALSN  203 

            +ATKSA  N 

Sbjct  156  DATKSAAEN  164 

 

 

 

YopB und YopD: 

Range 1: 117 to 155Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.5 bits(23) 9.2 Compositional matrix adjust. 15/46(33%) 21/46(45%) 7/46(15%) 

Query  155  KQVKKSGMASKIFGWLSAIASVVIGAIMVASGVGAVAGAMMIASGV  200 

            +QV +    +K+      IA  V+  IM A+    VA A  IA  V 

Sbjct  117  EQVAEMVSGAKLM-----IAMAVVSGIMAATST--VASAFSIAKEV  155 

 

 

 

YopB und PopB: 

Range 1: 52 to 390Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

260 bits(665) 8e-87 Compositional matrix adjust. 153/357(43%) 233/357(65%) 22/357(6%) 

Query  49   GVQLPAPLAVVASQVTEGQQQEITKLLESVTRGTA-GSQLISNYVSVLTNFTLASPDTFE  107 

            GV L  P A    ++    + EI  L+++V        Q++    S L +  L SP  FE 

Sbjct  52   GVALTPPSAASQQRLEVANRAEIASLVQAVGEDVGLARQVVLAGASTLLSAGLMSPQAFE  111 

 

Query  108  IELGKLVSNLEEVRKDIKIADIQRLHEQNMKKIEENQEKIKETEENAKQVKKSGMASKIF  167 

            IEL K+   +E  +K +K+ +I++  +QN++K+E+NQ+KI+E+EE AK+ +KSG+A+KIF 

Sbjct  112  IELAKITGEVENQQKKLKLTEIEQARKQNLQKMEDNQQKIRESEEAAKEAQKSGLAAKIF  171 

 

Query  168  GWLSAIASVVIGAIMVASGVGAVAGAMMIASGVIGMANMAVKQAAEDGLISQEAMQVLGP  227 

            GW+SAIAS+++GAIMVA+GVGA AGA+MIA GV+G+ + +V+QAA DGLIS+E M+ LGP 

Sbjct  172  GWISAIASIIVGAIMVATGVGAAAGALMIAGGVMGVVSQSVQQAAADGLISKEVMEKLGP  231 

 

Query  228  ILTAIEVALTVVSTVMTFGGSALKCLADIGAKLGANTASLAAKGAEFSAKVAQISTGISN  287 

             L  IE+A+ +++ V++FGGSA+  LA +GAK+G        K AE +A +A         

Sbjct  232  ALMGIEMAVALLAAVVSFGGSAVGGLARLGAKIG-------GKAAEMTASLA--------  276 

 

Query  288  TVGNAVTKLGGSFGSL---TMSHVIRTGSQATQVAVGVGSGITQTINNKKQADLQHNNAD  344 

               + V  LGG FGSL   ++SH ++ G Q + + + V +G  Q  ++  QA   +  AD 

Sbjct  277  ---SKVADLGGKFGSLAGQSLSHSLKLGVQVSDLTLDVANGAAQATHSGFQAKAANRQAD  333 

 

Query  345  LALNKADMAALQSIIDRLKEELSHLSESHQQVMELIFQMINAKGDMLHNLAGRPHTV  401 

            +  ++AD+  LQ +I+RLKEELS + E+ Q++ME IF M+ AKG+ LHNL+ RP  + 

Sbjct  334  VQESRADLTTLQGVIERLKEELSRMLEAFQEIMERIFAMLQAKGETLHNLSSRPAAI  390 

 

 

 

 

YopB und PopD: 

Range 1: 122 to 137Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.7 bits(34) 0.50 Compositional matrix adjust. 8/16(50%) 13/16(81%) 0/16(0%) 

Query  180  AIMVASGVGAVAGAMM  195 

            A+ V +GVGA+A A++ 

Sbjct  122  AMAVIAGVGALASAVV  137 

 

 

Range 2: 119 to 138Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 0.99 Compositional matrix adjust. 9/22(41%) 14/22(63%) 2/22(9%) 

Query  181  IMVASGVGAVAGAMMIASGVIG  202 

            +M+A  V  +AG   +AS V+G 

Sbjct  119  LMIAMAV--IAGVGALASAVVG  138 

 

 

Range 3: 211 to 232Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 2.9 Compositional matrix adjust. 9/22(41%) 14/22(63%) 4/22(18%) 

Query  192  GAMMIASGVIG----MANMAVK  209 

            GA+ +A+ VI     MAN +V+ 

Sbjct  211  GALQVANTVIQSFVQMANASVQ  232 

 

 

 

YopB und SipB: 

Range 1: 295 to 360Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

22.3 bits(46) 0.035 Compositional matrix adjust. 21/69(30%) 33/69(47%) 5/69(7%) 

Query  138  KKIEENQEKIKETEENAKQVKKSGMASKIFGWLSAIASVVIGAIM--VASGVGAVAGAMM  195 

            KK  E QE+ ++ EE  + +   G   K+ G L  I SVV        +  + AV  A+M 

Sbjct  295  KKSAEFQEETRKAEETNRIM---GCIGKVLGALLTIVSVVAAVFTGGASLALAAVGLAVM  351 

 

Query  196  IASGVIGMA  204 

            +A  ++  A 

Sbjct  352  VADEIVKAA  360 

 

 

 

YopB und SipC: 

Range 1: 383 to 397Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 1.7 Compositional matrix adjust. 6/15(40%) 10/15(66%) 0/15(0%) 

Query  69   QEITKLLESVTRGTA  83 

            QE+ K +ES+ +  A 

Sbjct  383  QEMLKTMESINQSKA  397 

 

 

Range 2: 229 to 241Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 8.3 Compositional matrix adjust. 5/13(38%) 8/13(61%) 0/13(0%) 

Query  261  GANTASLAAKGAE  273 

            G N+  L A+G + 

Sbjct  229  GQNSVKLGAEGVD  241 

 

 

 

YopB und SseC: 

Range 1: 129 to 211Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

44.7 bits(104) 2e-09 Compositional matrix adjust. 27/87(31%) 46/87(52%) 10/87(11%) 

Query  138  KKIEENQEKIKETEENAKQVKKSGMASKIFGWLSAIASVVIGAIMVASGVGA------VA  191 

            K+++E QE+I++  E   + +K+G+   IF W++ I   VIGA+ V  G  +       + 

Sbjct  129  KQVKEYQEQIQKAIEQEDKARKAGIFGAIFDWITGIFETVIGALKVVEGFLSGNPAEMAS  188 

 

Query  192  GAMMIASGVIGMANMAVKQAAEDGLIS  218 

            G   +A+G  GM    VK  AE  ++  

Sbjct  189  GVAYMAAGCAGM----VKAGAETAMMC  211 

 

 



Range 2: 415 to 453Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.7 bits(34) 0.87 Compositional matrix adjust. 11/41(27%) 21/41(51%) 2/41(4%) 

Query  109  ELGKLVSNLEEVRKDIKIADIQRLHEQNMKKIEENQEKIKE  149 

            E  K+   +E++    +  D      +N KKIE  Q++++E 

Sbjct  415  EKAKIEKKIEQLITQQRFLDFIMQQTENQKKIE--QKRLEE  453 

 

 

Range 3: 437 to 467Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.1 Compositional matrix adjust. 13/37(35%) 18/37(48%) 8/37(21%) 

Query  326  ITQTINNKK--QADLQHNNADLALNKADMAALQSIID  360 

            + QT N KK  Q  L+       L K   AAL+ ++D 

Sbjct  437  MQQTENQKKIEQKRLEE------LYKGSGAALRDVLD  467 

 

 

Range 4: 43 to 67Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 7.4 Compositional matrix adjust. 10/27(37%) 12/27(44%) 2/27(7%) 

Query  244  TFGGSALKCLADIGAKLGANTASLAAK  270 

            TFG     CL  +  K+    AS A K 

Sbjct  43   TFGDGNAACL--LSGKISLQEASNALK  67 

 

 

 

YopB und SseD: 

Range 1: 39 to 189Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

25.0 bits(53) 0.001 Compositional matrix adjust. 38/158(24%) 71/158(44%) 12/158(7%) 

Query  104  DTFEIELGKLVSNLEEVRKDIKIADIQRLHEQNMKKIEENQEKIKETEENAKQVKKSGMA  163 

            D   ++L +L   L ++ +   + + QRL  +    + + Q K  +    A  +   G   

Sbjct  39   DDIWMKLMELAKKLRDIMRSYNV-EKQRLAWELQVNVLQTQMKTIDEAFRASMITAGGAM  97 

 

Query  164  SKIFGWLSAIASVVIGAIMVASGVGAVAGAMMIASGVIGM-ANMAVKQAAEDGLIS---Q  219 

                  LS + ++ +GA+   +G+ A       A GV+G+ A +A +Q+ +D  I+   Q 

Sbjct  98   ------LSGVLTIGLGAVGGETGLIAGQAVGHTAGGVMGLGAGVAQRQSDQDKAIADLQQ  151 

 

Query  220  EAMQVLGPILTAI-EVALTVVSTVMTFGGSALKCLADI  256 

               Q     LT I E A  ++  ++  G S +  LA+I 

Sbjct  152  NGAQSYNKSLTEIMEKATEIMQQIIGVGSSLVTVLAEI  189 

 

 

Range 2: 129 to 193Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

22.7 bits(47) 0.007 Compositional matrix adjust. 20/77(26%) 35/77(45%) 14/77(18%) 

Query  320  VGVGSGITQ--TINNKKQADLQHNNADLALNKADMAALQSIIDRLKEELSHLSESHQQVM  377 

            +G+G+G+ Q  +  +K  ADLQ N A            QS    L E +   +E  QQ++ 

Sbjct  129  MGLGAGVAQRQSDQDKAIADLQQNGA------------QSYNKSLTEIMEKATEIMQQII  176 

 

Query  378  ELIFQMINAKGDMLHNL  394 

             +   ++    ++L  L 

Sbjct  177  GVGSSLVTVLAEILRAL  193 

 

 

Range 3: 14 to 25Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



16.2 bits(30) 0.94 Compositional matrix adjust. 6/12(50%) 8/12(66%) 0/12(0%) 

Query  16  SLLPYVETPAPA  27 

           SLL    TP+P+ 

Sbjct  14  SLLTPSSTPSPS  25 

 

 

 

YopB und EspB: 

Range 1: 43 to 110Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.13 Compositional matrix adjust. 14/71(20%) 41/71(57%) 3/71(4%) 

Query  107  EIELGKLVSNLEEVRKDIKIADIQRLHEQNMKKIEENQEKIKETEENAKQVKKSGMASKI  166 

             +++ KL+  ++++ +++ +  +Q   ++ + +  + Q+ + E++  A   KK+G  + + 

Sbjct  43   RVDISKLLLEVQKLLREM-VTTLQDYLQKQLAQSYDIQKAVFESQNKAIDEKKAGATAAL  101 

 

Query  167  FGWLSAIASVV  177 

             G   AI+SV+ 

Sbjct  102  IGG--AISSVL  110 

 

 

Range 2: 4 to 14Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 1.7 Compositional matrix adjust. 5/11(45%) 9/11(81%) 0/11(0%) 

Query  338  LQHNNADLALN  348 

            + +NNA +A+N 

Sbjct  4    IDNNNAAIAVN  14 

 

 

Range 3: 234 to 256Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 3.9 Compositional matrix adjust. 10/24(42%) 13/24(54%) 1/24(4%) 

Query  55   PLAVVASQVTEGQQQEITKLLESV  78 

            P  VV S + EG +   T + ESV 

Sbjct  234  PFIVVTS-LAEGTKTLPTTISESV  256 

 

 

 

YopB und EspD: 

Range 1: 154 to 233Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

33.5 bits(75) 7e-06 Compositional matrix adjust. 24/80(30%) 46/80(57%) 5/80(6%) 

Query  139  KIEENQEKIKETEENAKQVKKSGMASKIFGWL----SAIASVVIGAIMVASGVGAVAGAM  194 

            K  E +++++E ++  ++ +KS +  ++FGWL    +AIA++   A+     + A A A+ 

Sbjct  154  KTLEFKKQLEEQQKAEEKAQKSKIVGQVFGWLGVAATAIAAIFNPALWAVVAISATAMAL  213 

 

Query  195  MIASGVIG-MANMAVKQAAE  213 

              A  V+G  A  A+K AA+ 

Sbjct  214  QTAVDVMGDDAPQALKTAAQ  233 

 

 

Range 2: 94 to 106Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 3.7 Compositional matrix adjust. 6/13(46%) 7/13(53%) 0/13(0%) 

Query  9    RSTPVTGSLLPYV  21 



            RST    S  PY+ 

Sbjct  94   RSTQNASSGYPYL  106 

 

 

 

 

YopB und IpaB: 

Range 1: 263 to 383Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

22.7 bits(47) 0.027 Compositional matrix adjust. 38/138(28%) 62/138(44%) 25/138(18%) 

Query  115  SNLEEVRKDIKIADIQRLHEQNMKKIEENQEKIKETEENAKQVKKS-------GMASKIF  167 

            +N E ++ D+ +   Q L E    ++E      ++++E A +V+K+       G   KI  

Sbjct  263  NNEESLKNDLAL--FQSLQESRKTEME------RKSDEYAAEVRKAEELNRVMGCVGKIL  314 

 

Query  168  GWLSAIASVVIGAIMVASGVGAVAGAMMIASGVIGMANMAVKQAAEDGLISQEAMQVLGP  227 

            G L  I SVV      A+     A   + A G+  M   A+ QAA      ++A   L P 

Sbjct  315  GALLTIVSVV------AAAFSGGASLALAAVGLALMVTDAIVQAATGNSFMEQA---LNP  365 

 

Query  228  ILTA-IEVALTVVSTVMT  244 

            I+ A IE  + ++S   T 

Sbjct  366  IMKAVIEPLIKLLSDAFT  383 

 

 

 

YopB und IpaC: 

Range 1: 158 to 219Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.4 bits(41) 0.097 Compositional matrix adjust. 19/70(27%) 31/70(44%) 11/70(15%) 

Query  150  TEENAKQVKKSGMA---SKIFGWLSAIASVVIGAIMVASGVGAVAGAMMIASGVIGMANM  206 

            T+  A+ + + G+A   S I G ++ +    IGA    SG+    GA+          N+ 

Sbjct  158  TKSAAENIVRQGLAALSSSITGAVTQVGITGIGAKKTHSGISDQKGAL--------RKNL  209 

 

Query  207  AVKQAAEDGL  216 

            A  Q+ E  L 

Sbjct  210  ATAQSLEKEL  219 

 

 

Range 2: 76 to 110Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.49 Compositional matrix adjust. 11/38(29%) 21/38(55%) 3/38(7%) 

Query  364  EELSHLSESHQQVMELIFQMINAKGDMLHNLAGRPHTV  401 

            ++L  LSE  Q   E+I ++ + K   + +L+   HT+ 

Sbjct  76   DQLLKLSEQVQHDSEIIARLTDKK---MKDLSEMSHTL  110 

 

 

Range 3: 221 to 247Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.1 Compositional matrix adjust. 13/42(31%) 17/42(40%) 15/42(35%) 

Query  257  GAKLGANTASLAAKGAEFSAKVAQISTGISNTVGNAVTKLGG  298 

            G+KLG N                QI T I++   N+ TK  G 

Sbjct  221  GSKLGLN---------------KQIDTNITSPQTNSSTKFLG  247 

 

 

Range 4: 341 to 371Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



15.0 bits(27) 4.2 Compositional matrix adjust. 10/31(32%) 14/31(45%) 0/31(0%) 

Query  306  SHVIRTGSQATQVAVGVGSGITQTINNKKQA  336 

            S V +  SQAT   +     I  +IN  K + 

Sbjct  341  SQVSKEASQATNQLIQKLLNIIDSINQSKNS  371 

 

 

 

YopD und PopB: 

Range 1: 205 to 240Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 2.3 Compositional matrix adjust. 11/36(31%) 19/36(52%) 0/36(0%) 

Query  99   MGLQQRDIENKAAITAQKEQVAEMVSGAKLMIAMAV  134 

            MG+  + ++  AA     ++V E +  A + I MAV 

Sbjct  205  MGVVSQSVQQAAADGLISKEVMEKLGPALMGIEMAV  240 

 

 

Range 2: 198 to 225Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 4.1 Compositional matrix adjust. 10/28(36%) 15/28(53%) 0/28(0%) 

Query  128  LMIAMAVVSGIMAATSTVASAFSIAKEV  155 

            LMIA  V+  +  +    A+   I+KEV 

Sbjct  198  LMIAGGVMGVVSQSVQQAAADGLISKEV  225 

 

 

YopD und PopD: 

Range 1: 27 to 295Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

204 bits(519) 1e-67 Compositional matrix adjust. 113/271(42%) 166/271(61%) 9/271(3%) 

Query  43   QAIKSSEASLSRSQVP-------ELIKPSQGINVALLSKSQGDLNGTLSILLLLLELARK  95 

            +++ + +A+    QVP       EL  P Q ++   +  +  +L+ ++ +LL+L  +A+K 

Sbjct  27   RSVGTPQAAADLPQVPAARADRVELNAPRQVLDPVRMEAAGSELDSSVELLLILFRIAQK  86 

 

Query  96   AREMGLQQRDIENKAAITAQKEQVAEMVSGAKLMIAMAVVSGIMAATSTVASAFSIAKEV  155 

            ARE+G+ QRD EN++ I AQK QV EM SGA LMIAMAV++G+ A  S V  +    K   

Sbjct  87   ARELGVLQRDNENQSIIHAQKAQVDEMRSGATLMIAMAVIAGVGALASAVVGSLGALKNG  146 

 

Query  156  KIVKQEQILNSNIAGRDQLIDTKMQQMSNTSDKAVSREDIGRIWKPEQVADQNKLALLDK  215 

            K + QE+ L  NI GR++LID KMQ +  TSD+   R+ +G++W  +QV D   L    + 

Sbjct  147  KAISQEKTLQKNIDGRNELIDAKMQALGKTSDE--DRKIVGKVWAADQVQDSVALRAAGR  204 

 

Query  216  EFRMTDSKANAFNAATQPLGQMANSAIQVHQGYSQAEVKEKEVNASIAANEKQKAEEAMN  275 

             F   +      N   Q   QMAN+++QV QG SQA  +E EVNA+I  ++KQK E+ M+ 

Sbjct  205  AFESRNGALQVANTVIQSFVQMANASVQVRQGESQASAREGEVNATIGQSQKQKVEDQMS  264 

 

Query  276  YNDNFMKDVLRLIEQYVSSHTHAMKAAFGVV  306 

            ++  FMKDVL+LI+QY  SH  A +AA GVV 

Sbjct  265  FDAGFMKDVLQLIQQYTQSHNQAWRAAAGVV  295 

 

 

 

YopD und SipB: 

Range 1: 142 to 169Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



20.0 bits(40) 0.14 Compositional matrix adjust. 9/28(32%) 16/28(57%) 0/28(0%) 

Query  212  LLDKEFRMTDSKANAFNAATQPLGQMAN  239 

            L +   + TD+  + ++AAT+ L Q  N 

Sbjct  142  LYEASIKKTDTAKSVYDAATKKLTQAQN  169 

 

 

Range 2: 23 to 55Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.2 Compositional matrix adjust. 8/33(24%) 16/33(48%) 0/33(0%) 

Query  270  AEEAMNYNDNFMKDVLRLIEQYVSSHTHAMKAA  302 

            A E +  N +F+K   +  +  V++    +KA  

Sbjct  23   AFEGVRKNTDFLKAADKAFKDVVATKAGDLKAG  55 

 

 

Range 3: 119 to 124Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 5.5 Compositional matrix adjust. 4/6(67%) 6/6(100%) 0/6(0%) 

Query  97   REMGLQ  102 

            +EMG+Q 

Sbjct  119  KEMGIQ  124 

 

 

 

YopD und SipC: 

Range 1: 265 to 277Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.7 bits(34) 0.48 Compositional matrix adjust. 7/13(54%) 10/13(76%) 0/13(0%) 

Query  223  KANAFNAATQPLG  235 

            K+NA  +AT+ LG 

Sbjct  265  KSNAGTSATESLG  277 

 

 

Range 2: 211 to 220Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 2.2 Compositional matrix adjust. 5/10(50%) 9/10(90%) 0/10(0%) 

Query  16   SQIDAITTET  25 

            ++ID +TTE+ 

Sbjct  211  AKIDKLTTES  220 

 

 

 

YopD und SseC: 

Range 1: 97 to 186Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.13 Compositional matrix adjust. 21/90(23%) 35/90(38%) 9/90(10%) 

Query  219  MTDSKANAFNAATQPLGQMANSAIQVHQGYSQAEVKEKEVNASIAANEKQKAEEAMNYND  278 

            MT    N F    Q L Q    A +V       +VKE +     A  ++ KA +A  +   

Sbjct  97   MTSLILNVFGNNAQSLCQQLERATEVQNALRNKQVKEYQEQIQKAIEQEDKARKAGIFGA  156 

 

Query  279  NF---------MKDVLRLIEQYVSSHTHAM  299 

             F         +   L+++E ++S +   M 

Sbjct  157  IFDWITGIFETVIGALKVVEGFLSGNPAEM  186 

 



 

Range 2: 140 to 149Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 7.5 Compositional matrix adjust. 5/10(50%) 7/10(70%) 0/10(0%) 

Query  188  KAVSREDIGR  197 

            KA+ +ED  R 

Sbjct  140  KAIEQEDKAR  149 

 

 

 

YopD und SseD: 

Range 1: 13 to 55Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

22.7 bits(47) 0.004 Compositional matrix adjust. 17/49(35%) 24/49(48%) 13/49(26%) 

Query  58  PELIKPSQGINVALLSKSQGDLNGTLSILLL-------LLELARKAREM  99 

           P L+ PS            G+  GT S+LLL       L+ELA+K R++ 

Sbjct  13  PSLLTPSS------TPSPSGEGMGTESMLLLFDDIWMKLMELAKKLRDI  55 

 

 

 

YopD und EspB: 

Range 1: 41 to 129Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.9 bits(45) 0.017 Compositional matrix adjust. 26/90(29%) 43/90(47%) 15/90(16%) 

Query  80   NGTLSILLLLLELARKAREMGL-----------QQRDIENKAAITAQKEQVAEMVSGAKL  128 

            +G + I  LLLE+ +  REM             Q  DI+ KA   +Q + + E  +GA   

Sbjct  41   DGRVDISKLLLEVQKLLREMVTTLQDYLQKQLAQSYDIQ-KAVFESQNKAIDEKKAGATA  99 

 

Query  129  MI---AMAVVSGIMAATSTVASAFSIAKEV  155 

             +   A++ V GI+ + + + SA   A +V 

Sbjct  100  ALIGGAISSVLGILGSFAAINSATKGASDV  129 

 

 

Range 2: 291 to 308Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 3.0 Compositional matrix adjust. 4/18(22%) 11/18(61%) 0/18(0%) 

Query  91   ELARKAREMGLQQRDIEN  108 

            +++ + R+M    RD+ + 

Sbjct  291  DISSRLRDMTTTARDLTD  308 

 

 

 

YopD und EspD: 

Range 1: 164 to 170Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 1.1 Compositional matrix adjust. 6/7(86%) 7/7(100%) 0/7(0%) 

Query  266  EKQKAEE  272 

            E+QKAEE 

Sbjct  164  EQQKAEE  170 

 

 



Range 2: 62 to 109Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 1.5 Compositional matrix adjust. 14/48(29%) 22/48(45%) 1/48(2%) 

Query  11   IITTGSQIDAITTETVGQSGEV-KKTEDTRHEAQAIKSSEASLSRSQV  57 

            ++T  +  D ++    G SGEV  +TE T  +     +S      SQV 

Sbjct  62   LVTPSAAEDVLSKLFGGISGEVTSRTEGTEPQRSTQNASSGYPYLSQV  109 

 

 

YopD und IpaB: 

Range 1: 495 to 504Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 3.7 Compositional matrix adjust. 6/10(60%) 7/10(70%) 0/10(0%) 

Query  234  LGQMANSAIQ  243 

            LG+  NSA Q 

Sbjct  495  LGESVNSATQ  504 

 

 

 

YopD und IpaC: 

Range 1: 67 to 142Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.9 bits(24) 6.3 Compositional matrix adjust. 19/90(21%) 42/90(46%) 20/90(22%) 

Query  10   PIITTGSQIDAITTETVGQSGEVKKTEDTRHEAQAIKSSEASLSRSQVPEL------IKP  63 

            P++TT          T+     +K +E  +H+++ I    A L+  ++ +L      + P 

Sbjct  67   PVLTT----------TLNDDQLLKLSEQVQHDSEII----ARLTDKKMKDLSEMSHTLTP  112 

 

Query  64   SQGINVALLSKSQGDLNGTLSILLLLLELA  93 

               ++++ LS +   L  ++++LL  L  A 

Sbjct  113  ENTLDISSLSSNAVSLIISVAVLLSALRTA  142 

 

 

 

PopB und PopD: 

Range 1: 116 to 159Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.3 bits(33) 0.57 Compositional matrix adjust. 16/50(32%) 24/50(48%) 6/50(12%) 

Query  230  GPALMGIEMAVALLAAVVSFGGSAVGGLARLGAKIGGKAAEMTASLASKV  279 

            G  LM   +A+A++A V +   + VG L   GA   GKA     +L   + 

Sbjct  116  GATLM---IAMAVIAGVGALASAVVGSL---GALKNGKAISQEKTLQKNI  159 

 

 

Range 2: 30 to 43Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 0.93 Compositional matrix adjust. 6/14(43%) 7/14(50%) 0/14(0%) 

Query  10  GLPYGVADAGDIPA  23 

           G P   AD   +PA 

Sbjct  30  GTPQAAADLPQVPA  43 

 

 

Range 3: 83 to 110Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



13.9 bits(24) 7.6 Compositional matrix adjust. 9/28(32%) 13/28(46%) 0/28(0%) 

Query  275  LASKVADLGGKFGSLAGQSLSHSLKLGV  302 

            +A K  +LG        QS+ H+ K  V 

Sbjct  83   IAQKARELGVLQRDNENQSIIHAQKAQV  110 

 

 

 

PopB und SipB: 

Range 1: 542 to 572Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.8 Compositional matrix adjust. 8/31(26%) 19/31(61%) 0/31(0%) 

Query  127  KLKLTEIEQARKQNLQKMEDNQQKIRESEEA  157 

            +  + +I+Q  KQ+++   +NQ+   E ++A 

Sbjct  542  RFAMDQIQQWLKQSVEIFGENQKVTAELQKA  572 

 

 

Range 2: 295 to 403Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.6 Compositional matrix adjust. 25/109(23%) 47/109(43%) 19/109(17%) 

Query  152  RESEEAAKEAQKSGLAAKIFGWISAI--ASIIVGAIMVATGVGAAAGALMIAGGVMGVVS  209 

            ++S E  +E +K+    +I G I  +  A + + +++ A   G A+ AL   G  + V   

Sbjct  295  KKSAEFQEETRKAEETNRIMGCIGKVLGALLTIVSVVAAVFTGGASLALAAVGLAVMVAD  354 

 

Query  210  QSVQQAAADGLIS-----------KEVMEKLGPAL------MGIEMAVA  241 

            + V+ A     I            K +ME +G A+      +G++   A 

Sbjct  355  EIVKAATGVSFIQQALNPIMEHVLKPLMELIGKAITKALEGLGVDKKTA  403 

 

 

 

PopB und SipC: 

Range 1: 43 to 113Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.5 bits(36) 0.35 Compositional matrix adjust. 19/72(26%) 32/72(44%) 14/72(19%) 

Query  276  ASKVADLG----------GKFGSLAGQSLSHSLKLGVQVSDLTLD---VANGAAQATHSG  322 

            +SKV+DLG          G      G +++  LK  +Q +D+  D   +AN      +   

Sbjct  43   SSKVSDLGLSPTLSAPAPGVLTQTPG-TITSFLKASIQNTDMNQDLNALANNVTTKANEV  101 

 

Query  323  FQAKAANRQADV  334 

             Q +   +QA+V 

Sbjct  102  VQTQLREQQAEV  113 

 

 

Range 2: 46 to 58Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.5 Compositional matrix adjust. 6/13(46%) 7/13(53%) 0/13(0%) 

Query  15  VADAGDIPALGRP  27 

           V+D G  P L  P 

Sbjct  46  VSDLGLSPTLSAP  58 

 

 

Range 3: 382 to 400Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 7.1 Compositional matrix adjust. 5/19(26%) 12/19(63%) 0/19(0%) 

Query  362  FQEIMERIFAMLQAKGETL  380 



             QE+++ + ++ Q+K   L 

Sbjct  382  IQEMLKTMESINQSKASAL  400 

 

 

 

PopB und SseC: 

Range 1: 120 to 302Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

47.0 bits(110) 6e-10 Compositional matrix adjust. 48/186(26%) 91/186(48%) 20/186(10%) 

Query  131  TEIEQARKQNLQKMEDNQQKIRESEEAAKEAQKSGLAAKIFGWISAIASIIVGAIMVATG  190 

            TE++ A +   +++++ Q++I+++ E   +A+K+G+   IF WI+ I   ++GA+ V  G 

Sbjct  120  TEVQNALRN--KQVKEYQEQIQKAIEQEDKARKAGIFGAIFDWITGIFETVIGALKVVEG  177 

 

Query  191  VGA------AAGALMIAGGVMGVV---SQSVQQAAADGLISKEVMEKLGPALMGIEMAVA  241 

              +      A+G   +A G  G+V   +++     AD    + +++       G E AVA 

Sbjct  178  FLSGNPAEMASGVAYMAAGCAGMVKAGAETAMMCGADHDTCQAIIDVTSKIQFGCE-AVA  236 

 

Query  242  LLAAVVSFGGS--AVGGLARLGAKI-----GGKAAE-MTASLASKVADLGGKFGSLAGQS  293 

            L   V   G +  A  GL+   AK+     G +  E M  +  +++ +L  KFG    +S 

Sbjct  237  LALDVFQIGRAFMATRGLSGAAAKVLDSGFGEEVVERMVGAGEAEIEELAEKFGEEVSES  296 

 

Query  294  LSHSLK  299 

             S   + 

Sbjct  297  FSKQFE  302 

 

 

Range 2: 272 to 293Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.5 bits(36) 0.45 Compositional matrix adjust. 9/22(41%) 13/22(59%) 0/22(0%) 

Query  64   QRLEVANRAEIASLVQAVGEDV  85 

            +R+  A  AEI  L +  GE+V 

Sbjct  272  ERMVGAGEAEIEELAEKFGEEV  293 

 

 

Range 3: 415 to 456Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.6 Compositional matrix adjust. 14/42(33%) 19/42(45%) 11/42(26%) 

Query  113  ELAKITGEVE---NQQKKLKL--------TEIEQARKQNLQK  143 

            E AKI  ++E    QQ+ L           +IEQ R + L K 

Sbjct  415  EKAKIEKKIEQLITQQRFLDFIMQQTENQKKIEQKRLEELYK  456 

 

 

Range 4: 409 to 448Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 4.4 Compositional matrix adjust. 12/41(29%) 22/41(53%) 6/41(14%) 

Query  118  TGEVENQQKKLKLTEIEQARKQN-----LQKMEDNQQKIRE  153 

            TG V  ++ K++  +IEQ   Q      + +  +NQ+KI + 

Sbjct  409  TGMVNTEKAKIE-KKIEQLITQQRFLDFIMQQTENQKKIEQ  448 

 

 

 

PopB und SseD: 

Range 1: 109 to 176Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



27.7 bits(60) 1e-04 Compositional matrix adjust. 25/89(28%) 41/89(46%) 21/89(23%) 

Query  282  LGGKFGSLAGQSLSHSLKLGVQVSDLTLDVANGAAQATHSGFQAKAANRQADVQESRADL  341 

            +GG+ G +AGQ++ H+              A G       G  A  A RQ+D  ++ ADL 

Sbjct  109  VGGETGLIAGQAVGHT--------------AGGVM-----GLGAGVAQRQSDQDKAIADL  149 

 

Query  342  TTLQGVIERLKEELSRMLEAFQEIMERIF  370 

               Q   +   + L+ ++E   EIM++I  

Sbjct  150  Q--QNGAQSYNKSLTEIMEKATEIMQQII  176 

 

 

Range 2: 98 to 131Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.0 bits(40) 0.048 Compositional matrix adjust. 13/34(38%) 20/34(58%) 0/34(0%) 

Query  174  ISAIASIIVGAIMVATGVGAAAGALMIAGGVMGV  207 

            +S + +I +GA+   TG+ A       AGGVMG+ 

Sbjct  98   LSGVLTIGLGAVGGETGLIAGQAVGHTAGGVMGL  131 

 

 

 

PopB und EspB: 

Range 1: 44 to 113Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

22.7 bits(47) 0.012 Compositional matrix adjust. 19/71(27%) 43/71(60%) 2/71(2%) 

Query  112  IELAKITGEVENQQKKLKLTEIEQARKQNLQKMEDNQQKIRESEEAAKEAQKSG-LAAKI  170 

            ++++K+  EV+   +++ +T ++   ++ L +  D Q+ + ES+  A + +K+G  AA I 

Sbjct  44   VDISKLLLEVQKLLREM-VTTLQDYLQKQLAQSYDIQKAVFESQNKAIDEKKAGATAALI  102 

 

Query  171  FGWISAIASII  181 

             G IS++  I+ 

Sbjct  103  GGAISSVLGIL  113 

 

 

Range 2: 174 to 196Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 4.5 Compositional matrix adjust. 7/23(30%) 12/23(52%) 0/23(0%) 

Query  68   VANRAEIASLVQAVGEDVGLARQ  90 

            +A  A+ AS    + +DV  + Q 

Sbjct  174  IATAAKAASRTSGITDDVATSAQ  196 

 

 

 

PopB und EspD: 

Range 1: 159 to 344Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

45.4 bits(106) 9e-10 Compositional matrix adjust. 49/201(24%) 92/201(45%) 22/201(10%) 

Query  148  QQKIRESEEAAKEAQKSGLAAKIFGWI----SAIASIIVGAIMVATGVGAAAGALMIAGG  203 

            ++++ E ++A ++AQKS +  ++FGW+    +AIA+I   A+     + A A AL  A   

Sbjct  159  KKQLEEQQKAEEKAQKSKIVGQVFGWLGVAATAIAAIFNPALWAVVAISATAMALQTAVD  218 

 

Query  204  VMGVVSQSVQQAAADGLISKEVMEKLGPALMGIEMAVALLAAVVSFGGSAVGGLARLGAK  263 

            VMG           D   + + ++    A  G+ +A  +L A +    S +  +  +  K 

Sbjct  219  VMG-----------DD--APQALKTAAQAFGGLSLAAGILTAGIGGVSSLISKVGDVANK  265 

 

Query  264  IGGKAAEMTASLASKVAD-LGGKFGSLAGQSLSHSLKLGVQVSDLTLDVANGAAQATHSG  322 

            +G    ++  +LA    D +  K  ++A    + S  +G  V  L  D A     +  S  

Sbjct  266  VGSNIVKVVTTLADTFVDNVASKISAVANGLTTSSRSIGTTV--LNNDAAYYNVLSQVSA  323 

 



Query  323  FQAKAANRQADV--QESRADL  341 

            F  +   RQ++   Q ++A+L 

Sbjct  324  FAVENLTRQSEYLSQSAKAEL  344 

 

 

 

PopB und IpaB: 

Range 1: 288 to 327Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.9 bits(45) 0.045 Compositional matrix adjust. 14/44(32%) 24/44(54%) 4/44(9%) 

Query  152  RESEEAAKEAQKSGLAAKIFGWISAIASIIVGAIMVATGVGAAA  195 

            R+S+E A E +K+    ++ G +  I    +GA++    V AAA 

Sbjct  288  RKSDEYAAEVRKAEELNRVMGCVGKI----LGALLTIVSVVAAA  327 

 

 

Range 2: 83 to 92Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 4.7 Compositional matrix adjust. 5/10(50%) 8/10(80%) 0/10(0%) 

Query  74  IASLVQAVGE  83 

           I +L+Q +GE 

Sbjct  83  IGNLIQILGE  92 

 

 

 

PopB und IpaC: 

Range 1: 173 to 205Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.25 Compositional matrix adjust. 9/33(27%) 17/33(51%) 0/33(0%) 

Query  166  LAAKIFGWISAIASIIVGAIMVATGVGAAAGAL  198 

            L++ I G ++ +    +GA    +G+    GAL 

Sbjct  173  LSSSITGAVTQVGITGIGAKKTHSGISDQKGAL  205 

 

 

Range 2: 298 to 320Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.26 Compositional matrix adjust. 7/23(30%) 15/23(65%) 0/23(0%) 

Query  266  GKAAEMTASLASKVADLGGKFGS  288 

            G+A   T+++A  ++  GG++ S 

Sbjct  298  GRATMETSAVAGNISTSGGRYAS  320 

 

 

 

PopD und SseC: 

Range 1: 431 to 462Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.0 Compositional matrix adjust. 10/32(31%) 15/32(46%) 0/32(0%) 

Query  88   RELGVLQRDNENQSIIHAQKAQVDEMRSGATL  119 

            R L  + +  ENQ  I  ++ +     SGA L 

Sbjct  431  RFLDFIMQQTENQKKIEQKRLEELYKGSGAAL  462 

 

 



Range 2: 36 to 45Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.5 Compositional matrix adjust. 5/10(50%) 7/10(70%) 0/10(0%) 

Query  243  REGEVNATIG  252 

            R+  VN+T G 

Sbjct  36   RQHRVNSTFG  45 

 

 

Range 3: 165 to 174Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 3.6 Compositional matrix adjust. 6/10(60%) 8/10(80%) 0/10(0%) 

Query  206  FESRNGALQV  215 

            FE+  GAL+V 

Sbjct  165  FETVIGALKV  174 

 

 

Range 4: 245 to 264Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 4.9 Compositional matrix adjust. 8/20(40%) 10/20(50%) 0/20(0%) 

Query  203  GRAFESRNGALQVANTVIQS  222 

            GRAF +  G    A  V+ S 

Sbjct  245  GRAFMATRGLSGAAAKVLDS  264 

 

 

Range 5: 125 to 143Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #5 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 6.9 Compositional matrix adjust. 6/19(32%) 12/19(63%) 0/19(0%) 

Query  142  ALKNGKAISQEKTLQKNID  160 

            AL+N +    ++ +QK I+ 

Sbjct  125  ALRNKQVKEYQEQIQKAIE  143 

 

 

 

PopD und SseD: 

Range 1: 10 to 123Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.14 Compositional matrix adjust. 27/115(23%) 44/115(38%) 15/115(13%) 

Query  51   LNAPRQVLDPVRMEAAGSELDSSVELLLILFRIAQKARELGVLQRD------NENQ----  100 

            L AP  +L P    +   E   +  +LL+   I  K  EL    RD       E Q     

Sbjct  10   LPAP-SLLTPSSTPSPSGEGMGTESMLLLFDDIWMKLMELAKKLRDIMRSYNVEKQRLAW  68 

 

Query  101  ----SIIHAQKAQVDEMRSGATLMIAMAVIAGVGALASAVVGSLGALKNGKAISQ  151 

                +++  Q   +DE    + +    A+++GV  +    VG    L  G+A+   

Sbjct  69   ELQVNVLQTQMKTIDEAFRASMITAGGAMLSGVLTIGLGAVGGETGLIAGQAVGH  123 

 

 

Range 2: 111 to 160Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 2.2 Compositional matrix adjust. 13/50(26%) 18/50(36%) 7/50(14%) 

Query  245  GEVNATIGQSQKQKVEDQMSFDAGFM-------KDVLQLIQQYTQSHNQA  287 

            GE     GQ+        M   AG         K +  L Q   QS+N++ 

Sbjct  111  GETGLIAGQAVGHTAGGVMGLGAGVAQRQSDQDKAIADLQQNGAQSYNKS  160 

 

 

Range 3: 117 to 122Graphics Next Match Previous Match First Match  



Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

12.3 bits(20) 9.9 Compositional matrix adjust. 4/6(67%) 6/6(100%) 0/6(0%) 

Query  25   AGRSVG  30 

            AG++VG 

Sbjct  117  AGQAVG  122 

 

 

 

 

PopB und EspB: 

Range 1: 80 to 116Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

23.5 bits(49) 0.005 Compositional matrix adjust. 12/44(27%) 24/44(54%) 7/44(15%) 

Query  100  QSIIHAQKAQVDEMRSGATLMIAMAVIAGVGALASAVVGSLGAL  143 

            +++  +Q   +DE ++GAT  +       +G   S+V+G LG+  

Sbjct  80   KAVFESQNKAIDEKKAGATAAL-------IGGAISSVLGILGSF  116 

 

 

 

 

PopD und EspD: 

Range 1: 93 to 182Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

22.3 bits(46) 0.015 Compositional matrix adjust. 28/104(27%) 45/104(43%) 23/104(22%) 

Query  94   QRDNENQSIIHAQKAQVDEMRSGATLMIAMAVIAGVGALASAVVGSLGALKNGKAISQEK  153 

            QR  +N S  +   +QV+ +   A +M  MA +  + A A  V     ++KN   I     

Sbjct  93   QRSTQNASSGYPYLSQVNNVDPQAMMM--MATLLSLDASAQRV----ASMKNSNEIYA--  144 

 

Query  154  TLQKNIDGRNELIDAKMQALGKTSDEDRK---------IVGKVW  188 

                  DG+N+ +D K     K  +E +K         IVG+V+ 

Sbjct  145  ------DGQNKALDNKTLEFKKQLEEQQKAEEKAQKSKIVGQVF  182 

 

 

Range 2: 245 to 365Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 0.84 Compositional matrix adjust. 25/123(20%) 48/123(39%) 2/123(1%) 

Query  155  LQKNIDGRNELIDAKMQALGKTSDEDRKIVGKVWAADQVQDSVALRAAGRAFESRNGALQ  214 

            L   I G + LI        K      K+V  +  AD   D+VA + +  A      +   

Sbjct  245  LTAGIGGVSSLISKVGDVANKVGSNIVKVVTTL--ADTFVDNVASKISAVANGLTTSSRS  302 

 

Query  215  VANTVIQSFVQMANASVQVRQGESQASAREGEVNATIGQSQKQKVEDQMSFDAGFMKDVL  274 

            +  TV+ +     N   QV     +   R+ E  +   +++ +K   ++   A +++    

Sbjct  303  IGTTVLNNDAAYYNVLSQVSAFAVENLTRQSEYLSQSAKAELEKATLELQNQANYIQSAS  362 

 

Query  275  QLI  277 

            QL+ 

Sbjct  363  QLM  365 

 

 

 

PopD und IpaB: 

Range 1: 425 to 443Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



15.4 bits(28) 3.4 Compositional matrix adjust. 7/19(37%) 10/19(52%) 0/19(0%) 

Query  171  QALGKTSDEDRKIVGKVWA  189 

            QA  K ++   KI+GK    

Sbjct  425  QAAAKLAENIGKIIGKTLT  443 

 

 

 

PopD und IpaC: 

Range 1: 169 to 209Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.8 bits(42) 0.049 Compositional matrix adjust. 14/41(34%) 23/41(56%) 9/41(21%) 

Query  128  GVGALASAVVGS--------LGALKNGKAISQEK-TLQKNI  159 

            G+ AL+S++ G+        +GA K    IS +K  L+KN+ 

Sbjct  169  GLAALSSSITGAVTQVGITGIGAKKTHSGISDQKGALRKNL  209 

 

 

 

SipB und SipC: 

Range 1: 191 to 238Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.74 Compositional matrix adjust. 17/48(35%) 25/48(52%) 1/48(2%) 

Query  464  GSKLFTQGMQRITSGLGNVGSKMG-LQTNALSKELVGNTLNKVALGME  510 

            G+KL  +G+Q     L +  +K+  L T + S + V N  N V LG E 

Sbjct  191  GAKLEYKGLQNERGALKHNAAKIDKLTTESHSIKNVLNGQNSVKLGAE  238 

 

 

Range 2: 71 to 104Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.7 Compositional matrix adjust. 10/34(29%) 17/34(50%) 0/34(0%) 

Query  140  TDLYEASIKKTDTAKSVYDAATKKLTQAQNKLQS  173 

            T   +ASI+ TD  + +   A    T+A   +Q+ 

Sbjct  71   TSFLKASIQNTDMNQDLNALANNVTTKANEVVQT  104 

 

 

Range 3: 64 to 101Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 3.5 Compositional matrix adjust. 11/39(28%) 19/39(48%) 1/39(2%) 

Query  14   TQNPRLAEAAFEGVRKNTDFLKAADKAFKDVVATKAGDL  52 

            TQ P    +  +   +NTD  +  + A  + V TKA ++ 

Sbjct  64   TQTPGTITSFLKASIQNTDMNQDLN-ALANNVTTKANEV  101 

 

 

Range 4: 250 to 255Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 8.9 Compositional matrix adjust. 5/6(83%) 5/6(83%) 0/6(0%) 

Query  211  KAGTDA  216 

            K GTDA 

Sbjct  250  KTGTDA  255 

 

 

 

 



SipB und SseC: 

Range 1: 88 to 261Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.5 bits(36) 0.68 Compositional matrix adjust. 49/207(24%) 76/207(36%) 53/207(25%) 

Query  251  SNVARLTMLMAMFIEIVGKNTEESLQNDLALFNALQEGRQAEMEKKSAEFQEETRKA---  307 

            +N A L+M+M   I  V  N  +SL   L     +Q    A   K+  E+QE+ +KA    

Sbjct  88   TNPAVLSMMMTSLILNVFGNNAQSLCQQLERATEVQ---NALRNKQVKEYQEQIQKAIEQ  144 

 

Query  308  EETNRIMGCIGKVL----GALLTIVSVVAAV--FTGGASLALAAVGLAVMVADE--IVKA  359 

            E+  R  G  G +     G   T++  +  V  F  G    +A+ G+A M A    +VKA 

Sbjct  145  EDKARKAGIFGAIFDWITGIFETVIGALKVVEGFLSGNPAEMAS-GVAYMAAGCAGMVKA  203 

 

Query  360  ATGVSFIQQALNPIMEHVLKPLMELIGKAITKALEGLGVDKKTAEMAGSIVGAIVAAIAM  419 

                + +                              G D  T +    +   I       

Sbjct  204  GAETAMM-----------------------------CGADHDTCQAIIDVTSKIQFGCEA  234 

 

Query  420  VAVIVVVAVVGK---------GAAAKL  437 

            VA+ + V  +G+         GAAAK+ 

Sbjct  235  VALALDVFQIGRAFMATRGLSGAAAKV  261 

 

 

Range 2: 47 to 69Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 2.6 Compositional matrix adjust. 9/23(39%) 12/23(52%) 0/23(0%) 

Query  438  GNALSKMMGETIKKLVPNVLKQL  460 

            GNA   + G+   +   N LKQL 

Sbjct  47   GNAACLLSGKISLQEASNALKQL  69 

 

 

 

SipB und SseD: 

Range 1: 153 to 177Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 3.0 Compositional matrix adjust. 7/25(28%) 13/25(52%) 0/25(0%) 

Query  362  GVSFIQQALNPIMEHVLKPLMELIG  386 

            G     ++L  IME   + + ++IG 

Sbjct  153  GAQSYNKSLTEIMEKATEIMQQIIG  177 

 

 

 

SipB und EspB: 

Range 1: 92 to 127Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.5 Compositional matrix adjust. 10/36(28%) 17/36(47%) 0/36(0%) 

Query  399  DKKTAEMAGSIVGAIVAAIAMVAVIVVVAVVGKGAA  434 

            +KK    A  I GAI + + ++     +    KGA+ 

Sbjct  92   EKKAGATAALIGGAISSVLGILGSFAAINSATKGAS  127 

 

 

Range 2: 150 to 159Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 3.7 Compositional matrix adjust. 6/10(60%) 8/10(80%) 0/10(0%) 

Query  387  KAITKALEGL  396 



            KA+ KA EG+ 

Sbjct  150  KALAKASEGI  159 

 

 

Range 3: 47 to 61Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 9.1 Compositional matrix adjust. 6/15(40%) 10/15(66%) 0/15(0%) 

Query  484  SKMGLQTNALSKELV  498 

            SK+ L+   L +E+V 

Sbjct  47   SKLLLEVQKLLREMV  61 

 

 

 

SipB und EspD: 

Range 1: 145 to 220Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

33.9 bits(76) 9e-06 Compositional matrix adjust. 22/76(29%) 43/76(56%) 5/76(6%) 

Query  287  EGRQAEMEKKSAEFQ---EETRKAEETNRIMGCIGKVLGALLTIVSVVAAVFTGG--ASL  341 

            +G+   ++ K+ EF+   EE +KAEE  +    +G+V G L    + +AA+F     A + 

Sbjct  145  DGQNKALDNKTLEFKKQLEEQQKAEEKAQKSKIVGQVFGWLGVAATAIAAIFNPALWAVV  204 

 

Query  342  ALAAVGLAVMVADEIV  357 

            A++A  +A+  A +++ 

Sbjct  205  AISATAMALQTAVDVM  220 

 

 

Range 2: 251 to 374Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

23.5 bits(49) 0.013 Compositional matrix adjust. 32/129(25%) 60/129(46%) 15/129(11%) 

Query  471  GMQRITSGLGNVGSKMGLQ----TNALSKELVGNTLNKVALGMEVTNTAAQSAGGVAEGV  526 

            G+  + S +G+V +K+G         L+   V N  +K++    V N    S+  +   V 

Sbjct  251  GVSSLISKVGDVANKVGSNIVKVVTTLADTFVDNVASKIS---AVANGLTTSSRSIGTTV  307 

 

Query  527  FIKNASEALADFMLARFAMDQI---QQWLKQSVEIFGENQKVTAELQ---KAMSSAVQQN  580 

               +A+       ++ FA++ +    ++L QS +   E +K T ELQ     + SA Q   

Sbjct  308  LNNDAAYYNVLSQVSAFAVENLTRQSEYLSQSAK--AELEKATLELQNQANYIQSASQLM  365 

 

Query  581  ADASRFILR  589 

            +D++R  +R 

Sbjct  366  SDSARVNIR  374 

 

 

Range 3: 30 to 76Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 6.8 Compositional matrix adjust. 14/47(30%) 18/47(38%) 0/47(0%) 

Query  47  TKAGDLKAGTKSGESAINTVGLKPPTDAAREKLSSEGQLTLLLGKLM  93 

           T A DL+    +  SA  T     PT  A   L +      +L KL  

Sbjct  30  TSALDLQLVKSTAPSASWTESTALPTPPAGHSLVTPSAAEDVLSKLF  76 

 

 

 

SipB und IpaB: 

Range 1: 33 to 580Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



361 bits(926) 2e-120 Compositional matrix adjust. 232/561(41%) 347/561(61%) 16/561(2%) 

Query  36   AADKAFKDVVATKAGDLKAGTKSGESAINTVGLKPPTDAAREKLSSEGQLTLLLGKLMTL  95 

            AA+K F   +A    +    T +  S  N +    P   A + L++  QLTLL+G L+ + 

Sbjct  33   AANKLFSLTIADLTANQNINTTNAHSTSNIL---IPELKAPKSLNASSQLTLLIGNLIQI  89 

 

Query  96   LGDVSLSQLESRLAVWQAMIESQKEMGIQVSKEFQTALGEAQEATDLYEASIKKTDTAKS  155 

            LG+ SL+ L +++  W++  +++++  ++ S +  T L E +  T  YE  I K   A S 

Sbjct  90   LGEKSLTALTNKITAWKSQQQARQQKNLEFSDKINTLLSETEGLTRDYEKQINKLKNADS  149 

 

Query  156  VYDAATKKLTQAQNKLQSLDPADP---GYAQAEAAVEQAGKEATEAKEALDKATDATVKA  212 

                   K+ Q Q +L  LDP  P     ++ E  +      A + +  +++ T +     

Sbjct  150  KIKDLENKINQIQTRLSELDPESPEKKKLSREEIQLTIKKDAAVKDRTLIEQKTLSIHSK  209 

 

Query  213  GTDAKAKAEKADNILTKFQGTANAASQNQVSQGEQDNLSNVARLTMLMAMFIEIVGKNTE  272 

             TD   + EK    +  F   +N AS  Q+S  +Q +L+ +A +T LMA FI++VGKN E 

Sbjct  210  LTDKSMQLEKE---IDSFSAFSNTASAEQLS-TQQKSLTGLASVTQLMATFIQLVGKNNE  265 

 

Query  273  ESLQNDLALFNALQEGRQAEMEKKSAEFQEETRKAEETNRIMGCIGKVLGALLTIVSVVA  332 

            ESL+NDLALF +LQE R+ EME+KS E+  E RKAEE NR+MGC+GK+LGALLTIVSVVA 

Sbjct  266  ESLKNDLALFQSLQESRKTEMERKSDEYAAEVRKAEELNRVMGCVGKILGALLTIVSVVA  325 

 

Query  333  AVFTGGASLALAAVGLAVMVADEIVKAATGVSFIQQALNPIMEHVLKPLMELIGKAITKA  392 

            A F+GGASLALAAVGLA+MV D IV+AATG SF++QALNPIM+ V++PL++L+  A TK  

Sbjct  326  AAFSGGASLALAAVGLALMVTDAIVQAATGNSFMEQALNPIMKAVIEPLIKLLSDAFTKM  385 

 

Query  393  LEGLGVDKKTAEMAGSIVGAIVAAIAMVAVIVVVAVVGKGAAAKLGNALSKMMGETIKKL  452 

            LEGLGVD K A+M GSI+GAI  A+ +VA +V+VA VGK AAAKL   + K++G+T+  L 

Sbjct  386  LEGLGVDSKKAKMIGSILGAIAGALVLVAAVVLVATVGKQAAAKLAENIGKIIGKTLTDL  445 

 

Query  453  VPNVLKQLAQNGSKLFTQGMQRITSGLGNVGSKMGLQTNALSKELVGNTLNKVALGMEVT  512 

            +P  LK  +     L T  + R+   LG  G ++      +SK+++   LN+  L  E   

Sbjct  446  IPKFLKNFSSQLDDLITNAVARLNKFLGAAGDEV------ISKQIISTHLNQAVLLGESV  499 

 

Query  513  NTAAQSAGGVAEGVFIKNASEALADFMLARFAMDQIQQWLKQSVEIFGENQKVTAELQKA  572 

            N+A Q+ G VA  VF  +AS  LAD  L+++ ++Q+ +++ +++E FG+ Q+V A+L  + 

Sbjct  500  NSATQAGGSVASAVFQNSASTNLADLTLSKYQVEQLSKYISEAIEKFGQLQEVIADLLAS  559 

 

Query  573  MSSAVQQNADASRFILRQSRA  593 

            MS++     D ++ IL+Q+ A 

Sbjct  560  MSNSQANRTDVAKAILQQTTA  580 

 

 

 

SipB und IpaC: 

Range 1: 171 to 182Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 5.0 Compositional matrix adjust. 5/12(42%) 8/12(66%) 0/12(0%) 

Query  403  AEMAGSIVGAIV  414 

            A ++ SI GA+  

Sbjct  171  AALSSSITGAVT  182 

 

 

 

SipC und SseC: 

Range 1: 53 to 82Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 1.7 Compositional matrix adjust. 11/37(30%) 22/37(59%) 7/37(18%) 

Query  147  LSGKLSLVSFDAAKTTASSMMREGMNALSGSISQSAL  183 

            LSGK+SL         AS+ +++ ++A+ G+  + +L 

Sbjct  53   LSGKISL-------QEASNALKQLLDAVPGNHKRPSL  82 

 

 

 



SipC und SseD: 

Range 1: 97 to 110Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 2.6 Compositional matrix adjust. 6/14(43%) 10/14(71%) 0/14(0%) 

Query  226  VLNGQNSVKLGAEG  239 

            +L+G  ++ LGA G 

Sbjct  97   MLSGVLTIGLGAVG  110 

 

 

 

SipC und EspB: 

Range 1: 261 to 300Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 0.87 Compositional matrix adjust. 10/40(25%) 21/40(52%) 5/40(12%) 

Query  280  DSNKQISPEHQAILSKRLESVESDIRLEQNTM-----DMT  314 

            D N+Q +   + + +  L++ + D+R  Q+ +     DMT 

Sbjct  261  DINEQRAKSVENLQASNLDTYKQDVRRAQDDISSRLRDMT  300 

 

 

SipC und EspD: 

Range 1: 161 to 195Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.4 bits(41) 0.097 Compositional matrix adjust. 13/35(37%) 20/35(57%) 9/35(25%) 

Query  105  QLREQQ-AE--------VGKFFDISGMSSSAVALL  130 

            QL EQQ AE        VG+ F   G++++A+A + 

Sbjct  161  QLEEQQKAEEKAQKSKIVGQVFGWLGVAATAIAAI  195 

 

 

Range 2: 76 to 111Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.5 Compositional matrix adjust. 11/36(31%) 15/36(41%) 12/36(33%) 

Query  338  IAGASGQYAATQERSEQQ------------ISQVNN  361 

              G SG+  +  E +E Q            +SQVNN 

Sbjct  76   FGGISGEVTSRTEGTEPQRSTQNASSGYPYLSQVNN  111 

 

 

Range 3: 289 to 308Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 4.1 Compositional matrix adjust. 7/20(35%) 13/20(65%) 0/20(0%) 

Query  87   LNALANNVTTKANEVVQTQL  106 

            ++A+AN +TT +  +  T L 

Sbjct  289  ISAVANGLTTSSRSIGTTVL  308 

 

 

 

SipC und IpaB: 

Range 1: 53 to 63Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.5 Compositional matrix adjust. 6/11(55%) 8/11(72%) 0/11(0%) 

Query  217  TTESHSIKNVL  227 

            TT +HS  N+L 

Sbjct  53   TTNAHSTSNIL  63 

 

 

Range 2: 488 to 507Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 9.5 Compositional matrix adjust. 8/20(40%) 12/20(60%) 0/20(0%) 

Query  258  NLNDATLKSNAGTSATESLG  277 

            +LN A L   +  SAT++ G 

Sbjct  488  HLNQAVLLGESVNSATQAGG  507 

 

 

SipC und IpaC: 

Range 1: 116 to 382Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

148 bits(373) 2e-44 Compositional matrix adjust. 105/296(35%) 169/296(57%) 32/296(10%) 

Query  117  FDISGMSSSAVALLAAANTLMLTLNQADSKLSGKLSLVSFDAAKTTASSMMREGMNALSG  176 

             DIS +SS+AV+L+ +   L+  L  A++KL  +LSL++FDA K+ A +++R+G+ ALS  

Sbjct  116  LDISSLSSNAVSLIISVAVLLSALRTAETKLGSQLSLIAFDATKSAAENIVRQGLAALSS  175 

 

Query  177  SISQSALQLGITGVGAKLEYKGLQNERGALKHNAAKIDKLTTESHSIKNVLNGQNSVKLG  236 

            SI+ +  Q+GITG+GAK  + G+ +++GAL+ N A        + S++  L G    KLG 

Sbjct  176  SITGAVTQVGITGIGAKKTHSGISDQKGALRKNLAT-------AQSLEKELAGS---KLG  225 

 

Query  237  AEGVDSLKSLNMKKTGTDATKNLNDATLKSNAGTSATESLG---IKDSNKQISPEHQAIL  293 

                     LN +           D  + S    S+T+ LG   +   N  +S EH+  L 

Sbjct  226  ---------LNKQI----------DTNITSPQTNSSTKFLGKNKLAPDNISLSTEHKTSL  266 

 

Query  294  SKRLESVESDIRLEQNTMDMTRIDARKMQMTGDLIMKNSVTVGGIAGASGQYAATQERSE  353 

            S    S++  I  ++ T ++  + A++ Q  G   M+ S   G I+ + G+YA+  E  E 

Sbjct  267  SSPDISLQDKIDTQRRTYELNTLSAQQKQNIGRATMETSAVAGNISTSGGRYASALEEEE  326 

 

Query  354  QQISQVNNRVASTASDEARESSRKSTSLIQEMLKTMESINQSKASALAAIAGNIRA  409 

            Q ISQ +++ A  AS  ++E+S+ +  LIQ++L  ++SINQSK SA + IAGNIRA 

Sbjct  327  QLISQASSKQAEEASQVSKEASQATNQLIQKLLNIIDSINQSKNSAASQIAGNIRA  382 

 

 

Range 2: 62 to 67Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.0 Compositional matrix adjust. 5/6(83%) 5/6(83%) 0/6(0%) 

Query  5   NVGINP  10 

           NVG NP 

Sbjct  62  NVGKNP  67 

 

 

SseC und SseD: 

Range 1: 46 to 136Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.6 bits(44) 0.017 Compositional matrix adjust. 22/91(24%) 45/91(49%) 8/91(8%) 

Query  116  LERATEVQNALRN----KQVKEYQEQI---QKAIEQEDKARKAGIFGAIFDWITGIFETV  168 

            +E A ++++ +R+    KQ   ++ Q+   Q  ++  D+A +A +  A    ++G+     

Sbjct  46   MELAKKLRDIMRSYNVEKQRLAWELQVNVLQTQMKTIDEAFRASMITAGGAMLSGVLTIG  105 

 



Query  169  IGALKVVEGFLSGNP-AEMASGVAYMAAGCA  198 

            +GA+    G ++G      A GV  + AG A 

Sbjct  106  LGAVGGETGLIAGQAVGHTAGGVMGLGAGVA  136 

 

 

Range 2: 170 to 188Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.15 Compositional matrix adjust. 6/19(32%) 14/19(73%) 0/19(0%) 

Query  269  EVVERMVGAGEAEIEELAE  287 

            E++++++G G + +  LAE 

Sbjct  170  EIMQQIIGVGSSLVTVLAE  188 

 

 

Range 3: 152 to 171Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.7 bits(34) 0.33 Compositional matrix adjust. 9/20(45%) 13/20(65%) 4/20(20%) 

Query  107  NNAQS----LCQQLERATEV  122 

            N AQS    L + +E+ATE+ 

Sbjct  152  NGAQSYNKSLTEIMEKATEI  171 

 

 

Range 4: 87 to 107Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 4.1 Compositional matrix adjust. 12/25(48%) 12/25(48%) 7/25(28%) 

Query  246  RAFMATRG---LSGAAAKVLDSGFG  267 

            RA M T G   LSG    VL  G G 

Sbjct  87   RASMITAGGAMLSG----VLTIGLG  107 

 

 

 

SseC und EspB: 

Range 1: 59 to 137Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

24.6 bits(52) 0.004 Compositional matrix adjust. 29/87(33%) 45/87(51%) 13/87(14%) 

Query  117  ERATEVQNALRNKQVKEYQEQIQKAI-EQEDKA---RKAGIFGAIFDWITGIFETVIGAL  172 

            E  T +Q+ L+ +  + Y   IQKA+ E ++KA   +KAG   A+   I G   +V+G   

Sbjct  59   EMVTTLQDYLQKQLAQSYD--IQKAVFESQNKAIDEKKAGATAAL---IGGAISSVLG--  111 

 

Query  173  KVVEGFLSGNPAEM-ASGVAYMAAGCA  198 

             ++  F + N A   AS VA  AA  + 

Sbjct  112  -ILGSFAAINSATKGASDVAQQAASTS  137 

 

 

 

SseC und EspD: 

Range 1: 104 to 195Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

42.4 bits(98) 1e-08 Compositional matrix adjust. 30/94(32%) 50/94(53%) 3/94(3%) 

Query  80   PSLPDFLQTNPAVLSMMMTSLILNVFGNNAQSLCQQLERATEVQN-ALRNKQVKEYQEQI  138 

            P L      +P  + MM T L L+       S+    E   + QN AL NK + E+++Q+ 

Sbjct  104  PYLSQVNNVDPQAMMMMATLLSLDASAQRVASMKNSNEIYADGQNKALDNKTL-EFKKQL  162 

 

Query  139  QKAIEQEDKARKAGIFGAIFDWITGIFETVIGAL  172 

            ++  + E+KA+K+ I G +F W+ G+  T I A+ 



Sbjct  163  EEQQKAEEKAQKSKIVGQVFGWL-GVAATAIAAI  195 

 

 

Range 2: 154 to 171Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.7 Compositional matrix adjust. 8/19(42%) 13/19(68%) 1/19(5%) 

Query  431  RFLDFIMQQTENQKKIEQK  449 

            + L+F  +Q E Q+K E+K 

Sbjct  154  KTLEF-KKQLEEQQKAEEK  171 

 

 

SseC und IpaB: 

Range 1: 106 to 166Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.96 Compositional matrix adjust. 15/65(23%) 36/65(55%) 10/65(15%) 

Query  422  KIEQLITQQRFLDF------IMQQTENQKKIEQKRLEELYKGSGAALRDVLDTIDHYSSV  475 

            K +Q   QQ+ L+F      ++ +TE   +  +K++ +L K + + ++D+ + I+    + 

Sbjct  106  KSQQQARQQKNLEFSDKINTLLSETEGLTRDYEKQINKL-KNADSKIKDLENKINQ---I  161 

 

Query  476  QARIA  480 

            Q R++ 

Sbjct  162  QTRLS  166 

 

 

Range 2: 234 to 243Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 2.2 Compositional matrix adjust. 7/10(70%) 8/10(80%) 0/10(0%) 

Query  424  EQLITQQRFL  433 

            EQL TQQ+ L 

Sbjct  234  EQLSTQQKSL  243 

 

 

Range 3: 497 to 522Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 6.1 Compositional matrix adjust. 7/26(27%) 11/26(42%) 0/26(0%) 

Query  352  EALEKCVQEGGKFLLKKFRNKVLFNM  377 

            E++    Q GG      F+N    N+ 

Sbjct  497  ESVNSATQAGGSVASAVFQNSASTNL  522 

 

 

 

SseC und IpaC: 

Range 1: 1 to 42Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.7 bits(34) 0.74 Compositional matrix adjust. 13/42(31%) 17/42(40%) 9/42(21%) 

Query  364  FLLKKFRNKVLFNMFK---------KILYALLRDCSFKGLQA  396 

             L K+F NK+L +  K         K    L  D S K  Q+ 

Sbjct  1    MLQKQFCNKLLLDTNKENVMEIQNTKPTQTLYTDISTKQTQS  42 

 

 

Range 2: 198 to 244Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



17.3 bits(33) 0.85 Compositional matrix adjust. 12/47(26%) 21/47(44%) 4/47(8%) 

Query  297  FSKQFEPLEREMAMANEMAEEAAE----FSRNVENNMTRSAGKSFTK  339 

             S Q   L + +A A  + +E A      ++ ++ N+T     S TK 

Sbjct  198  ISDQKGALRKNLATAQSLEKELAGSKLGLNKQIDTNITSPQTNSSTK  244 

 

 

Range 3: 345 to 355Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 7.4 Compositional matrix adjust. 6/11(55%) 8/11(72%) 0/11(0%) 

Query  60   QEASNALKQLL  70 

            +EAS A  QL+ 

Sbjct  345  KEASQATNQLI  355 

 

 

 

 

SseD und EspB: 

Range 1: 45 to 114Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

27.3 bits(59) 1e-04 Compositional matrix adjust. 21/74(28%) 40/74(54%) 7/74(9%) 

Query  40   DIWMKLMELAKKLRDI---MRSYNVEKQRLAWELQVNVLQTQMKTIDEAFRASMITAGGA  96 

            DI   L+E+ K LR++   ++ Y  ++   ++++Q  V ++Q K IDE        A  A 

Sbjct  45   DISKLLLEVQKLLREMVTTLQDYLQKQLAQSYDIQKAVFESQNKAIDE----KKAGATAA  100 

 

Query  97   MLSGVLTIGLGAVG  110 

            ++ G ++  LG +G 

Sbjct  101  LIGGAISSVLGILG  114 

 

 

Range 2: 290 to 306Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.5 bits(36) 0.13 Compositional matrix adjust. 6/17(35%) 10/17(58%) 0/17(0%) 

Query  39   DDIWMKLMELAKKLRDI  55 

            DDI  +L ++    RD+ 

Sbjct  290  DDISSRLRDMTTTARDL  306 

 

 

Range 3: 77 to 110Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 0.96 Compositional matrix adjust. 11/39(28%) 21/39(53%) 5/39(12%) 

Query  148  DLQQNGAQSYNKSLTEIMEKATEIMQQIIGVGSSLVTVL  186 

            D+Q+   +S NK++ E    AT  +     +G ++ +VL 

Sbjct  77   DIQKAVFESQNKAIDEKKAGATAAL-----IGGAISSVL  110 

 

 

Range 4: 222 to 236Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.9 bits(24) 3.8 Compositional matrix adjust. 5/15(33%) 6/15(40%) 0/15(0%) 

Query  102  LTIGLGAVGGETGLI  116 

             T   G + G T  I 

Sbjct  222  FTAAAGRISGSTPFI  236 

 

 

 



SseD und EspD: 

Range 1: 228 to 252Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.065 Compositional matrix adjust. 11/31(35%) 18/31(58%) 6/31(19%) 

Query  79   MKTIDEAFRASMITAGGAMLSGVLTIGLGAV  109 

            +KT  +AF       G ++ +G+LT G+G V 

Sbjct  228  LKTAAQAF------GGLSLAAGILTAGIGGV  252 

 

 

Range 2: 344 to 373Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 0.59 Compositional matrix adjust. 7/30(23%) 17/30(56%) 0/30(0%) 

Query  61   VEKQRLAWELQVNVLQTQMKTIDEAFRASM  90 

            +EK  L  + Q N +Q+  + + ++ R ++ 

Sbjct  344  LEKATLELQNQANYIQSASQLMSDSARVNI  373 

 

 

Range 3: 345 to 376Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 1.7 Compositional matrix adjust. 8/34(24%) 19/34(55%) 2/34(5%) 

Query  143  DKAIADLQQNGAQSYNKSLTEIMEKATEIMQQII  176 

            +KA  +LQ     +Y +S +++M  +  +  +I+ 

Sbjct  345  EKATLELQNQA--NYIQSASQLMSDSARVNIRIV  376 

 

 

Range 4: 231 to 250Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.5 bits(23) 5.8 Compositional matrix adjust. 8/20(40%) 10/20(50%) 2/20(10%) 

Query  117  AGQAVG--HTAGGVMGLGAG  134 

            A QA G    A G++  G G 

Sbjct  231  AAQAFGGLSLAAGILTAGIG  250 

 

 

 

 

SseD und IpaB: 

Range 1: 315 to 331Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.9 bits(24) 7.2 Compositional matrix adjust. 6/17(35%) 9/17(52%) 0/17(0%) 

Query  95   GAMLSGVLTIGLGAVGG  111 

            GA+L+ V  +     GG 

Sbjct  315  GALLTIVSVVAAAFSGG  331 

 

 

 

SseD und IpaD: 

Range 1: 185 to 217Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.5 bits(23) 5.7 Compositional matrix adjust. 12/41(29%) 18/41(43%) 8/41(19%) 



Query  127  GVMGLGAGVAQRQSDQDKAIADLQQNGAQSYNKSLTEIMEK  167 

            G+ G+GA            I+D  Q GA   N +  + +EK 

Sbjct  185  GITGIGAKKTH------SGISD--QKGALRKNLATAQSLEK  217 

 

 

 

 

EspB und EspD: 

Range 1: 282 to 355Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.6 bits(44) 0.025 Compositional matrix adjust. 23/77(30%) 42/77(54%) 3/77(3%) 

Query  13   VNSVLSSTTDSTSSTTTSTSSISSSLLTDGRVDISKLLLEVQKLLREMVTTLQDYLQKQL  72 

            V++V S  +   +  TTS+ SI +++L +       +L +V     E +T   +YL  Q  

Sbjct  282  VDNVASKISAVANGLTTSSRSIGTTVLNNDAA-YYNVLSQVSAFAVENLTRQSEYL-SQS  339 

 

Query  73   AQSYDIQKAVFESQNKA  89 

            A++ +++KA  E QN+A 

Sbjct  340  AKA-ELEKATLELQNQA  355 

 

 

Range 2: 9 to 32Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.0 bits(40) 0.083 Compositional matrix adjust. 11/24(46%) 15/24(62%) 0/24(0%) 

Query  172  QTIATAAKAASRTSGITDDVATSA  195 

            Q++ + A AA+ TSGI     TSA 

Sbjct  9    QSVRSGASAATATSGINQSEVTSA  32 

 

 

Range 3: 223 to 279Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.19 Compositional matrix adjust. 17/57(30%) 26/57(45%) 1/57(1%) 

Query  91   DEKKAGATAALIGGAISSVLGIL-GSFAAINSATKGASDVAQQAASTSAKSIGTVSE  146 

            D  +A  TAA   G +S   GIL      ++S      DVA +  S   K + T+++ 

Sbjct  223  DAPQALKTAAQAFGGLSLAAGILTAGIGGVSSLISKVGDVANKVGSNIVKVVTTLAD  279 

 

 

Range 4: 145 to 242Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.19 Compositional matrix adjust. 24/98(24%) 38/98(38%) 33/98(33%) 

Query  84   ESQNKAIDEKK---------------------------------AGATAALIGGAISSVL  110 

            + QNKA+D K                                  A A AA+   A+ +V+ 

Sbjct  145  DGQNKALDNKTLEFKKQLEEQQKAEEKAQKSKIVGQVFGWLGVAATAIAAIFNPALWAVV  204 

 

Query  111  GILGSFAAINSATKGASDVAQQAASTSAKSIGTVSEAS  148 

             I  +  A+ +A     D A QA  T+A++ G +S A+ 

Sbjct  205  AISATAMALQTAVDVMGDDAPQALKTAAQAFGGLSLAA  242 

 

 

Range 5: 222 to 279Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #5 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.9 bits(24) 6.5 Compositional matrix adjust. 17/58(29%) 27/58(46%) 3/58(5%) 

Query  189  DDVATSAQKASQVAEEAADAAQELAQKAGLLSRFTAAAGRIS---GSTPFIVVTSLAE  243 

            DD   + + A+Q     + AA  L    G +S   +  G ++   GS    VVT+LA+ 

Sbjct  222  DDAPQALKTAAQAFGGLSLAAGILTAGIGGVSSLISKVGDVANKVGSNIVKVVTTLAD  279 

 

 

 



EspB und IpaB: 

Range 1: 391 to 437Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.20 Compositional matrix adjust. 17/55(31%) 29/55(52%) 8/55(14%) 

Query  90   IDEKKAGATAALIGGAISSVLGILGSFAAINSATKGASDVAQQAASTSAKSIGTV  144 

            +D KKA     +IG    S+LG +     + +A    + V +QAA+  A++IG + 

Sbjct  391  VDSKKA----KMIG----SILGAIAGALVLVAAVVLVATVGKQAAAKLAENIGKI  437 

 

 

Range 2: 201 to 302Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.5 bits(36) 0.45 Compositional matrix adjust. 25/102(25%) 44/102(43%) 7/102(6%) 

Query  196  QKASQVAEEAADAAQELAQKAGLLSRFTAAAGRISGSTPFIVVTSLAEGTKTLPTTISES  255 

            QK   +  +  D + +L ++    S F+  A     ST    +T LA  T+ + T I    

Sbjct  201  QKTLSIHSKLTDKSMQLEKEIDSFSAFSNTASAEQLSTQQKSLTGLASVTQLMATFIQLV  260 

 

Query  256  VKSNHDINEQRAKSVENLQASNL-------DTYKQDVRRAQD  290 

             K+N +  +      ++LQ S         D Y  +VR+A++ 

Sbjct  261  GKNNEESLKNDLALFQSLQESRKTEMERKSDEYAAEVRKAEE  302 

 

 

Range 3: 108 to 161Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.7 bits(34) 0.75 Compositional matrix adjust. 12/54(22%) 31/54(57%) 4/54(7%) 

Query  264  EQRAKSVENLQASN----LDTYKQDVRRAQDDISSRLRDMTTTARDLTDLINRM  313 

            +Q+A+  +NL+ S+    L +  + + R  +   ++L++  +  +DL + IN++ 

Sbjct  108  QQQARQQKNLEFSDKINTLLSETEGLTRDYEKQINKLKNADSKIKDLENKINQI  161 

 

 

Range 4: 506 to 580Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 1.9 Compositional matrix adjust. 22/77(29%) 34/77(44%) 6/77(7%) 

Query  103  GGAISSVLGILGSFAAINSA--TKGASDVAQ--QAASTSAKSIGTVSEASTKALAKASEG  158 

            GG+++S   +  + A+ N A  T     V Q  +  S + +  G + E     LA  S   

Sbjct  506  GGSVAS--AVFQNSASTNLADLTLSKYQVEQLSKYISEAIEKFGQLQEVIADLLASMSNS  563 

 

Query  159  IADAADDAAGAMQQTIA  175 

             A+  D A   +QQT A 

Sbjct  564  QANRTDVAKAILQQTTA  580 

 

 

 

 

EspB und IpaC: 

Range 1: 168 to 200Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.37 Compositional matrix adjust. 11/33(33%) 16/33(48%) 0/33(0%) 

Query  157  EGIADAADDAAGAMQQTIATAAKAASRTSGITD  189 

            +G+A  +    GA+ Q   T   A    SGI+D 

Sbjct  168  QGLAALSSSITGAVTQVGITGIGAKKTHSGISD  200 

 

 

 



EspD und IpaB: 

Range 1: 252 to 328Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

22.3 bits(46) 0.030 Compositional matrix adjust. 21/81(26%) 38/81(46%) 7/81(8%) 

Query  119  MMATLLSLDASAQRVASMKNSNEIYA---DGQNKALDNKTLEFKKQLEEQQKAEEKAQKS  175 

            +MAT + L        S+KN   ++    + +   ++ K+ E+     E +KAEE  +   

Sbjct  252  LMATFIQL-VGKNNEESLKNDLALFQSLQESRKTEMERKSDEYAA---EVRKAEELNRVM  307 

 

Query  176  KIVGQVFGWLGVAATAIAAIF  196 

              VG++ G L    + +AA F 

Sbjct  308  GCVGKILGALLTIVSVVAAAF  328 

 

 

Range 2: 149 to 158Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.4 Compositional matrix adjust. 5/10(50%) 8/10(80%) 0/10(0%) 

Query  257  SKVGDVANKV  266 

            SK+ D+ NK+ 

Sbjct  149  SKIKDLENKI  158 

 

 

Range 3: 139 to 167Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.5 Compositional matrix adjust. 10/34(29%) 19/34(55%) 5/34(14%) 

Query  131  QRVASMKNSNEIYADGQNKALDNKTLEFKKQLEE  164 

            +++  +KN     AD + K L+NK  + + +L E 

Sbjct  139  KQINKLKN-----ADSKIKDLENKINQIQTRLSE  167 

 

 

EspD und IpaD: 

Range 1: 129 to 229Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 5.7 Compositional matrix adjust. 22/107(21%) 48/107(44%) 7/107(6%) 

Query  249  IGGVSSLISKVGDVANKVGSNIVKVVTTLADTFVDNVASK-ISAVANGLTTSSRSIGTTV  307 

            I  V+ L+S +     K+GS +  +      +  +N+  + ++A+++ +T +   +G T  

Sbjct  129  IISVAVLLSALRTAETKLGSQLSLIAFDATKSAAENIVRQGLAALSSSITGAVTQVGITG  188 

 

Query  308  LNNDAAYYNVLSQVSAFAVENLTRQSEYLSQSAKAELEKATLELQNQ  354 

            +     +  +  Q  A       R++   +QS + EL  + L L  Q 

Sbjct  189  IGAKKTHSGISDQKGAL------RKNLATAQSLEKELAGSKLGLNKQ  229 

 

 

IpaB und IpaC: 

Range 1: 91 to 101Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 3.1 Compositional matrix adjust. 6/11(55%) 9/11(81%) 0/11(0%) 

Query  206  IHSKLTDKSMQ  216 

            I ++LTDK M+ 

Sbjct  91   IIARLTDKKMK  101 

 

 

 



CT_578 und YopB: 

Range 1: 359 to 375Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.38 Compositional matrix adjust. 6/17(35%) 10/17(58%) 0/17(0%) 

Query  223  IDKEREEFKKMQEIQQK  239 

            ID+ +EE   + E  Q+ 

Sbjct  359  IDRLKEELSHLSESHQQ  375 

 

 

Range 2: 139 to 204Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.57 Compositional matrix adjust. 17/66(26%) 32/66(48%) 7/66(10%) 

Query  222  KIDKEREEFKKMQEIQQ---KSGTNST----MDTVNKVMIGVTVAITVISVVSALFTCGL  274 

            KI++ +E+ K+ +E  +   KSG  S     +  +  V+IG  +  + +  V+        

Sbjct  139  KIEENQEKIKETEENAKQVKKSGMASKIFGWLSAIASVVIGAIMVASGVGAVAGAMMIAS  198 

 

Query  275  GLIGTA  280 

            G+IG A 

Sbjct  199  GVIGMA  204 

 

 

Range 3: 373 to 386Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 6.7 Compositional matrix adjust. 5/14(36%) 8/14(57%) 0/14(0%) 

Query  173  RQEVMEISLALAKA  186 

             Q+VME+   +  A 

Sbjct  373  HQQVMELIFQMINA  386 

 

 

 

 

CT_578 und YopD: 

Range 1: 124 to 141Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.5 bits(36) 0.32 Compositional matrix adjust. 7/18(39%) 14/18(77%) 0/18(0%) 

Query  468  TGAQIAKALSAISGALAA  485 

            +GA++  A++ +SG +AA 

Sbjct  124  SGAKLMIAMAVVSGIMAA  141 

 

 

Range 2: 143 to 160Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.2 Compositional matrix adjust. 7/18(39%) 13/18(72%) 0/18(0%) 

Query  303  TTVATQVTMQAVVQVVKQ  320 

            +TVA+  ++   V++VKQ 

Sbjct  143  STVASAFSIAKEVKIVKQ  160 

 

 

 

CT_578 und PopB: 

Range 1: 345 to 371Graphics Next Match Previous Match  



Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 5.5 Compositional matrix adjust. 5/27(19%) 16/27(59%) 0/27(0%) 

Query  340  QGIKQAIKQAVKAAVKTLAKNVGKIFS  366 

            QG+ + +K+ +   ++   + + +IF+ 

Sbjct  345  QGVIERLKEELSRMLEAFQEIMERIFA  371 

 

 

 

CT_578 und PopD: 

Range 1: 114 to 135Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 2.9 Compositional matrix adjust. 9/22(41%) 16/22(72%) 2/22(9%) 

Query  467  KTGAQIAKALSAIS--GALAAA  486 

            ++GA +  A++ I+  GALA+A 

Sbjct  114  RSGATLMIAMAVIAGVGALASA  135 

 

 

Range 2: 82 to 98Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 3.6 Compositional matrix adjust. 6/17(35%) 10/17(58%) 0/17(0%) 

Query  419  ELAQIQKEVGALTAQSE  435 

             +AQ  +E+G L   +E 

Sbjct  82   RIAQKARELGVLQRDNE  98 

 

 

 

 

CT_578 uns SipB: 

Range 1: 253 to 394Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

41.2 bits(95) 5e-08 Compositional matrix adjust. 45/165(27%) 80/165(48%) 28/165(16%) 

Query  176  VMEISLALAKAITALGESTQAALEN----FQSTQ-SQSANMNKMSLESQGLKIDKEREEF  230 

            V  +++ +A  I  +G++T+ +L+N    F + Q  + A M K S E Q        EE  

Sbjct  253  VARLTMLMAMFIEIVGKNTEESLQNDLALFNALQEGRQAEMEKKSAEFQ--------EET  304 

 

Query  231  KKMQEIQQKSGTNSTMDTVNKVMIGVTVAITVISVVSALFTCGLGLIGTAAAGATAAAAG  290 

            +K +E      TN  M  + KV+  +   +T++SVV+A+FT G  L   AA G     A  

Sbjct  305  RKAEE------TNRIMGCIGKVLGAL---LTIVSVVAAVFTGGASL-ALAAVGLAVMVAD  354 

 

Query  291  ATAAATTATSVATTVATQVTMQAVVQVVKQAIIQAVKQAIVQAIK  335 

                A T  S       Q  +  +++ V + +++ + +AI +A++ 

Sbjct  355  EIVKAATGVSF-----IQQALNPIMEHVLKPLMELIGKAITKALE  394 

 

 

Range 2: 131 to 139Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 5.3 Compositional matrix adjust. 6/9(67%) 8/9(88%) 0/9(0%) 

Query  188  TALGESTQA  196 

            TALGE+ +A 

Sbjct  131  TALGEAQEA  139 

 

 

 



CT_578 und SipC: 

Range 1: 326 to 403Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.9 bits(45) 0.042 Compositional matrix adjust. 26/82(32%) 38/82(46%) 4/82(4%) 

Query  52   DLSMESDVAVAGTAGKDRAASASQIEGQELIEQQGLAAGKETASADATSLTQSASKGASS  111 

            DL M++ V V G AG    AS      QE  EQQ        AS  +    +S+ K  S  

Sbjct  326  DLIMKNSVTVGGIAG----ASGQYAATQERSEQQISQVNNRVASTASDEARESSRKSTSL  381 

 

Query  112  QQCIEDTSKSLELSSLSSLSSV  133 

             Q +  T +S+  S  S+L+++ 

Sbjct  382  IQEMLKTMESINQSKASALAAI  403 

 

 

Range 2: 195 to 247Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 4.5 Compositional matrix adjust. 18/66(27%) 26/66(39%) 17/66(25%) 

Query  419  ELAQIQKEVGALTAQSEMMKAFTLFWQQASKIAAKQTESPSETQ----QQAAKTGAQIAK  474 

            E   +Q E GAL                A+KI    TES S       Q + K GA+    

Sbjct  195  EYKGLQNERGAL-------------KHNAAKIDKLTTESHSIKNVLNGQNSVKLGAEGVD  241 

 

Query  475  ALSAIS  480 

            +L +++ 

Sbjct  242  SLKSLN  247 

 

 

 

 

CT_578 und SseC: 

Range 1: 160 to 181Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.4 Compositional matrix adjust. 9/23(39%) 12/23(52%) 6/23(26%) 

Query  390  WVTLGV-----GALTAVPQLVSG  407 

            W+T G+     GAL  V   +SG 

Sbjct  160  WIT-GIFETVIGALKVVEGFLSG  181 

 

 

 

 

CT_578 und SseD: 

Range 1: 10 to 22Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.2 bits(38) 0.12 Compositional matrix adjust. 7/13(54%) 8/13(61%) 0/13(0%) 

Query  160  LETPGLPKPSTTP  172 

            L  P L  PS+TP 

Sbjct  10   LPAPSLLTPSSTP  22 

 

 

Range 2: 102 to 118Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 1.2 Compositional matrix adjust. 6/17(35%) 12/17(70%) 0/17(0%) 

Query  391  VTLGVGALTAVPQLVSG  407 

            +T+G+GA+     L++G 



Sbjct  102  LTIGLGAVGGETGLIAG  118 

 

 

Range 3: 2 to 23Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.5 bits(23) 7.2 Compositional matrix adjust. 7/22(32%) 11/22(50%) 0/22(0%) 

Query  10  DSSNLKNVLSQVIASTPQGVPN  31 

           ++SN+  VL      TP   P+ 

Sbjct  2   EASNVALVLPAPSLLTPSSTPS  23 

 

 

CT_578 und EspB: 

Range 1: 50 to 94Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.17 Compositional matrix adjust. 14/52(27%) 26/52(50%) 7/52(13%) 

Query  176  VMEISLALAKAITALGESTQAALENFQSTQSQSANMNKMSLESQGLKIDKER  227 

            ++E+   L + +T L +  Q  L       +QS ++ K   ESQ   ID+++ 

Sbjct  50   LLEVQKLLREMVTTLQDYLQKQL-------AQSYDIQKAVFESQNKAIDEKK  94 

 

 

Range 2: 121 to 141Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.2 Compositional matrix adjust. 10/21(48%) 15/21(71%) 2/21(9%) 

Query  104  SASKGAS--SQQCIEDTSKSL  122 

            SA+KGAS  +QQ    ++KS+ 

Sbjct  121  SATKGASDVAQQAASTSAKSI  141 

 

 

 

CT_578 und EspD: 

Range 1: 138 to 168Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

25.8 bits(55) 0.002 Compositional matrix adjust. 12/31(39%) 18/31(58%) 0/31(0%) 

Query  210  NMNKMSLESQGLKIDKEREEFKKMQEIQQKS  240 

            N N++  + Q   +D +  EFKK  E QQK+ 

Sbjct  138  NSNEIYADGQNKALDNKTLEFKKQLEEQQKA  168 

 

 

Range 2: 314 to 321Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.8 Compositional matrix adjust. 6/8(75%) 6/8(75%) 0/8(0%) 

Query  14   LKNVLSQV  21 

              NVLSQV 

Sbjct  314  YYNVLSQV  321 

 

 

 

CT_578 und IpaB: 

Range 1: 253 to 331Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

28.9 bits(63) 4e-04 Compositional matrix adjust. 24/95(25%) 50/95(52%) 20/95(21%) 

Query  183  LAKAITALGESTQAALEN----FQSTQSQSANMNKMSLESQGLKIDKEREEFKKMQEIQQ  238 

            +A  I  +G++ + +L+N    FQS Q           ES+  +++++ +E+    E+++ 

Sbjct  253  MATFIQLVGKNNEESLKNDLALFQSLQ-----------ESRKTEMERKSDEYAA--EVRK  299 

 

Query  239  KSGTNSTMDTVNKVMIGVTVAITVISVVSALFTCG  273 

                N  M  V K++  +   +T++SVV+A F+ G 

Sbjct  300  AEELNRVMGCVGKILGAL---LTIVSVVAAAFSGG  331 

 

 

Range 2: 507 to 552Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.98 Compositional matrix adjust. 12/46(26%) 21/46(45%) 0/46(0%) 

Query  191  GESTQAALENFQSTQSQSANMNKMSLESQGLKIDKEREEFKKMQEI  236 

            G    A  +N  ST      ++K  +E     I +  E+F ++QE+ 

Sbjct  507  GSVASAVFQNSASTNLADLTLSKYQVEQLSKYISEAIEKFGQLQEV  552 

 

 

 

CT_578 und IpaD: 

Range 1: 30 to 48Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.4 bits(41) 0.092 Compositional matrix adjust. 11/23(48%) 16/23(69%) 4/23(17%) 

Query  441  TLFWQQASKIAAKQTESPSETQQ  463 

            TL+    + I+ KQT+S SETQ+ 

Sbjct  30   TLY----TDISTKQTQSSSETQK  48 

 

 

Range 2: 98 to 142Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.33 Compositional matrix adjust. 14/45(31%) 26/45(57%) 3/45(6%) 

Query  231  KKMQEIQQKSGT---NSTMDTVNKVMIGVTVAITVISVVSALFTC  272 

            KKM+++ + S T    +T+D  +     V++ I+V  ++SAL T  

Sbjct  98   KKMKDLSEMSHTLTPENTLDISSLSSNAVSLIISVAVLLSALRTA  142 

 

 

 

 

CT_579 und YopB: 

Range 1: 248 to 301Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.4 Compositional matrix adjust. 20/57(35%) 28/57(49%) 3/57(5%) 

Query  255  SALDDVAGTATAVGAKATSGAASAASSAATKLTQNMAESASKTLSQTASKSAGGLFG  311 

            SAL  +A     +GA   S AA  A  +A K+ Q ++   S T+    +K  GG FG 

Sbjct  248  SALKCLADIGAKLGANTASLAAKGAEFSA-KVAQ-ISTGISNTVGNAVTK-LGGSFG  301 

 

 

 

CT_579 und YopD: 

Range 1: 227 to 244Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.22 Compositional matrix adjust. 8/18(44%) 13/18(72%) 0/18(0%) 

Query  416  FNSALQTLQSISDSALQT  433 

            FN+A Q L  +++SA+Q  

Sbjct  227  FNAATQPLGQMANSAIQV  244 

 

 

Range 2: 62 to 77Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 4.8 Compositional matrix adjust. 8/16(50%) 11/16(68%) 3/16(18%) 

Query  322  KVSRGMNVV---KTQG  334 

            K S+G+NV    K+QG 

Sbjct  62   KPSQGINVALLSKSQG  77 

 

 

Range 3: 122 to 145Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.9 bits(24) 7.3 Compositional matrix adjust. 7/26(27%) 16/26(61%) 2/26(7%) 

Query  201  LISGITNIVGFAVSVGGGILSASKSL  226 

            ++SG   ++  AV    GI++A+ ++ 

Sbjct  122  MVSGAKLMIAMAVV--SGIMAATSTV  145 

 

 

 

CT_579 und PopB: 

Range 1: 246 to 277Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 2.9 Compositional matrix adjust. 12/33(36%) 16/33(48%) 1/33(3%) 

Query  208  IVGFAVSVGGGILSASKSLGGLKSAAFTNETAS  240 

            +V F  S  GG+      +GG K+A  T   AS 

Sbjct  246  VVSFGGSAVGGLARLGAKIGG-KAAEMTASLAS  277 

 

 

Range 2: 200 to 206Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 5.4 Compositional matrix adjust. 5/7(71%) 6/7(85%) 0/7(0%) 

Query  365  IVGGVIG  371 

            I GGV+G 

Sbjct  200  IAGGVMG  206 

 

 

 

CT_579 und PopD: 

Range 1: 78 to 145Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 1.3 Compositional matrix adjust. 25/90(28%) 40/90(44%) 24/90(26%) 

Query  144  LIMTLLAQASAKSWSSSFQQQNQAIQNQVAMAPEIGNAIRTQANHQAQATELQAQQSLIS  203 

            LI+  +AQ + +        +NQ+I             I  Q   +AQ  E++      S 

Sbjct  78   LILFRIAQKARELGVLQRDNENQSI-------------IHAQ---KAQVDEMR------S  115 

 

Query  204  GITNIVGFAVSVGGGILSASK--SLGGLKS  231 

            G T ++  AV  G G L+++   SLG LK+ 

Sbjct  116  GATLMIAMAVIAGVGALASAVVGSLGALKN  145 



CT_579 und SipB: 

Range 1: 290 to 307Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 9.7 Compositional matrix adjust. 4/18(22%) 13/18(72%) 0/18(0%) 

Query  398  QAQYASQAQQLQEQSQQS  415 

            QA+   ++ + QE+++++ 

Sbjct  290  QAEMEKKSAEFQEETRKA  307 

 

 

 

CT_579 und SipC: 

Range 1: 90 to 122Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.18 Compositional matrix adjust. 11/34(32%) 19/34(55%) 1/34(2%) 

Query  178  IGNAIRTQANHQAQATELQAQQSLISGITNIVGF  211 

            + N + T+AN   Q T+L+ QQ+ +    +I G  

Sbjct  90   LANNVTTKANEVVQ-TQLREQQAEVGKFFDISGM  122 

 

 

Range 2: 177 to 184Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 4.4 Compositional matrix adjust. 7/8(88%) 7/8(87%) 0/8(0%) 

Query  425  SISDSALQ  432 

            SIS SALQ 

Sbjct  177  SISQSALQ  184 

 

 

Range 3: 213 to 257Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 7.2 Compositional matrix adjust. 15/48(31%) 22/48(45%) 3/48(6%) 

Query  16   LAQLTQNANSASAASTGKNGQVAGAKQENVDASFEDLLQDAQGTGGSK  63 

            + +LT  ++S      G+N    GA  E VD S + L     GT  +K 

Sbjct  213  IDKLTTESHSIKNVLNGQNSVKLGA--EGVD-SLKSLNMKKTGTDATK  257 

 

 

 

CT_579 uns SseC: 

Range 1: 225 to 305Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

26.6 bits(57) 0.001 Compositional matrix adjust. 23/94(24%) 42/94(44%) 17/94(18%) 

Query  335  TRAAKFAGRALSSAMNISQMVHGL--TAGIDGIVGGVIGAQVAQE--QRMAGMAEARAEE  390 

            T   +F   A++ A+++ Q+      T G+ G    V+ +   +E  +RM G  EA  EE 

Sbjct  225  TSKIQFGCEAVALALDVFQIGRAFMATRGLSGAAAKVLDSGFGEEVVERMVGAGEAEIEE  284 

 

Query  391  LKSLNSVQAQYASQAQQLQEQSQQSFNSALQTLQ  424 

            L             A++  E+  +SF+   + L+ 

Sbjct  285  L-------------AEKFGEEVSESFSKQFEPLE  305 

 

 

Range 2: 322 to 336Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



14.2 bits(25) 9.4 Compositional matrix adjust. 6/15(40%) 8/15(53%) 0/15(0%) 

Query  62   SKKATANQTSKSGKS  76 

            S+    N T  +GKS 

Sbjct  322  SRNVENNMTRSAGKS  336 

 

 

 

CT_579 und SseD: 

Range 1: 149 to 161Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 0.61 Compositional matrix adjust. 6/13(46%) 9/13(69%) 0/13(0%) 

Query  408  LQEQSQQSFNSAL  420 

            LQ+   QS+N +L 

Sbjct  149  LQQNGAQSYNKSL  161 

 

 

Range 2: 11 to 16Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 1.3 Compositional matrix adjust. 5/6(83%) 5/6(83%) 0/6(0%) 

Query  11  PDPSLL  16 

           P PSLL 

Sbjct  11  PAPSLL  16 

 

 

Range 3: 127 to 175Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.1 bits(22) 9.0 Compositional matrix adjust. 13/49(27%) 24/49(48%) 1/49(2%) 

Query  361  GIDGIVGGVIGAQVAQEQRMAGMAEARAEEL-KSLNSVQAQYASQAQQL  408 

            G+ G+  GV   Q  Q++ +A + +  A+   KSL  +  +     QQ+ 

Sbjct  127  GVMGLGAGVAQRQSDQDKAIADLQQNGAQSYNKSLTEIMEKATEIMQQI  175 

 

 

 

 

CT_579 und EspB: 

Range 1: 101 to 113Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 6.1 Compositional matrix adjust. 6/13(46%) 9/13(69%) 0/13(0%) 

Query  208  IVGFAVSVGGGIL  220 

            ++G A+S   GIL 

Sbjct  101  LIGGAISSVLGIL  113 

 

 

 

CT_579 und EspD: 

Range 1: 267 to 338Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.2 bits(38) 0.23 Compositional matrix adjust. 22/79(28%) 32/79(40%) 7/79(8%) 

Query  326  GMNVVKTQGTRAAKFAGRALSSAMNISQMVHGLTAGIDGIVGGVIGAQVAQEQRMAGMAE  385 



            G N+VK   T A  F       A  IS + +GLT     I   V+    A    ++ ++  

Sbjct  267  GSNIVKVVTTLADTFVDNV---ASKISAVANGLTTSSRSIGTTVLNNDAAYYNVLSQVSA  323 

 

Query  386  ARAEELKSLNSVQAQYASQ  404 

               E L      Q++Y SQ 

Sbjct  324  FAVENLTR----QSEYLSQ  338 

 

 

Range 2: 219 to 225Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.3 Compositional matrix adjust. 5/7(71%) 6/7(85%) 0/7(0%) 

Query  5    VRGDNAP  11 

            V GD+AP 

Sbjct  219  VMGDDAP  225 

 

 

 

 

CT_579 und IpaB: 

Range 1: 143 to 154Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 5.3 Compositional matrix adjust. 5/12(42%) 8/12(66%) 0/12(0%) 

Query  41   KQENVDASFEDL  52 

            K +N D+  +DL 

Sbjct  143  KLKNADSKIKDL  154 

 

 

Range 2: 61 to 93Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 5.5 Compositional matrix adjust. 11/33(33%) 14/33(42%) 0/33(0%) 

Query  9   NAPDPSLLAQLTQNANSASAASTGKNGQVAGAK  41 

           N   P L A  + NA+S      G   Q+ G K 

Sbjct  61  NILIPELKAPKSLNASSQLTLLIGNLIQILGEK  93 

 

 

 

CT_579 und IpaC: 

Range 1: 317 to 364Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.5 bits(36) 0.35 Compositional matrix adjust. 16/51(31%) 27/51(52%) 3/51(5%) 

Query  379  RMAGMAEARAEELKSLNSVQAQYASQAQQLQEQSQQSFNSALQTLQSISDS  429 

            R A   E   + +   +S QA+ AS   Q+ +++ Q+ N  +Q L +I DS 

Sbjct  317  RYASALEEEEQLISQASSKQAEEAS---QVSKEASQATNQLIQKLLNIIDS  364 

 

 

 



CPn0808:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 382 to 432 (length = 51) with max = 85.8% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



CPn0809

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 121 to 140 (length = 20) with max = 62.0% 

2. from 210 to 247 (length = 38) with max = 87.8% 

3. from 411 to 436 (length = 26) with max = 89.6% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



Cpn0810:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 10% : 

1. from 25 to 45 (length = 21) with max = 30.3% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/

Keine 

PfamA

Matches 



Cpn0811 (LcrH_1):

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 10% : 

1. from 20 to 44 (length = 25) with max = 38.8% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



CPn1019:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 238 to 267 (length = 30) with max = 70.0% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



CPn1020:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 179 to 207 (length = 29) with max = 59.4% 

2. from 446 to 496 (length = 51) with max = 62.3% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/

Hat laut NCBI BLASTp doch eine SseC Domäne: 

SseC pfam04888 Secretion system effector C (SseC) like family; SseC is a secreted protein that forms a ...

283-351 2.17e-03



CPn1021 (LcrH_2):

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 10% : 

1. from 136 to 146 (length = 11) with max = 12.1% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



CPn1022:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 90% : 

1. from 358 to 389 (length = 32) with max = 96.7% 

2. from 431 to 446 (length = 16) with max = 96.2% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



CT_576 (LcrH_1):

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 10% : 

1. from 18 to 42 (length = 25) with max = 49.2% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



CT_577:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 1% : 

1. from 48 to 74 (length = 27) with max = 4.7% 

2. from 88 to 113 (length = 26) with max = 2.3% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



CT_578 (CopB):

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 90% : 

1. from 417 to 427 (length = 11) with max = 92.6% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



CT_579 (CopD):

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 90% : 

1. from 383 to 414 (length = 32) with max = 99.2% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



CT_863:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 352 to 387 (length = 36) with max = 80.7% 

2. from 426 to 472 (length = 47) with max = 85.8% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



CT_862 (LcrH_2):

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 1% : 

1. from 165 to 179 (length = 15) with max = 1.5% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



CT_861 (CopB2):

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 166 to 198 (length = 33) with max = 94.7% 

2. from 474 to 489 (length = 16) with max = 52.5% 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 90% : 

1. from 170 to 190 (length = 21) with max = 94.7% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/

NCBI BLASTp findet noch folgende Domäne:

ATP synthase I chain; 



CT_860 (CopD2):

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 232 to 269 (length = 38) with max = 75.8% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



LcrV:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 150 to 167 (length = 18) with max = 82.6% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



SycD:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 1% : 

1. from 118 to 163 (length = 46) with max = 4.8% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



YopB

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 90%

1. from 128 to 156 (length = 29) with max = 99.8% 

2. from 343 to 375 (length = 33) with max = 99.8% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



YopD:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 263 to 271 (length = 9) with max = 52.6% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



PcrV:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 119 to 146 (length = 28) with max = 83.6% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



PcrH:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 119 to 146 (length = 28) with max = 83.6% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



PopB

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 99% : 

1. from 132 to 156 (length = 25) with max = 99.9% 

2. from 335 to 358 (length = 24) with max = 100.0% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



PopD:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 1% : 

1. from 75 to 77 (length = 3) with max = 1.0% 

2. from 80 to 113 (length = 34) with max = 2.9% 

3. from 144 to 184 (length = 41) with max = 7.7% 

4. from 221 to 286 (length = 66) with max = 4.5% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



SicA:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 10% : 

1. from 129 to 163 (length = 35) with max = 21.0% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



SipB

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 90% : 

1. from 103 to 172 (length = 70) with max = 100.0% 

2. from 184 to 211 (length = 28) with max = 98.9% 

3. from 292 to 305 (length = 14) with max = 92.2% 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 101 to 174 (length = 74) with max = 100.0% 

2. from 182 to 231 (length = 50) with max = 98.9% 

3. from 273 to 311 (length = 39) with max = 92.2% 

4. from 560 to 572 (length = 13) with max = 55.2%

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



SipC:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 10% : 

1. from 79 to 112 (length = 34) with max = 24.3% 

2. from 292 to 322 (length = 31) with max = 24.7% 

3. from 347 to 404 (length = 58) with max = 41.9% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



SipD:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 280 to 324 (length = 45) with max = 79.8% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



SseB:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 161 to 171 (length = 11) with max = 52.0% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



SscA:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 10% : 

1. from 135 to 156 (length = 22) with max = 29.1% 

Coiled Coil Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



SseC

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 90% : 

1. from 129 to 144 (length = 16) with max = 96.6% 

2. from 417 to 453 (length = 37) with max = 99.7% 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 117 to 150 (length = 34) with max = 96.6% 

2. from 296 to 327 (length = 32) with max = 78.3% 

3. from 413 to 456 (length = 44) with max = 99.7%

Coiled Coil Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



SseD:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 10% : 

1. from 44 to 73 (length = 30) with max = 27.5% 

2. from 136 to 189 (length = 54) with max = 44.3% 

Coiled Coil Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



SpeL:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 72 to 92 (length = 21) with max = 71.7% 

Coiled Coil Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



EspA:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 135 to 177 (length = 43) with max = 81.8% 

Coiled Coil Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



EspD

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 147 to 174 (length = 28) with max = 86.8% 

2. from 332 to 365 (length = 34) with max = 76.8% 

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



EspB:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 90% : 

1. from 169 to 212 (length = 44) with max = 97.8% 

1. from 135 to 177 (length = 43) with max = 81.8% 

Coiled Coil Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



SpgC:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 1% : 

1. from 135 to 181 (length = 47) with max = 300.0% 

Coiled Coil Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



IpaB

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 90% : 

1. from 97 to 168 (length = 72) with max = 100.0% 

2. from 283 to 301 (length = 19) with max = 93.3% 

3. from 533 to 558 (length = 26) with max = 96.7%  

Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



IpaC:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 90% : 

1. from 338 to 341 (length = 4) with max = 90.7% 

Coiled Coil Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



IpaD:

Marcoil (http://bcf.isb-sib.ch/webmarcoil/webmarcoilC1.html) 

PREDICTED DOMAINS AT THRESHOLD 50% : 

1. from 47 to 77 (length = 31) with max = 72.5% 

2. from 189 to 207 (length = 19) with max = 88.2% 

Coiled Coil Picture: Coils (http://embnet.vital-it.ch/software/COILS_form.html)

Hydrophobicity Plot: http://web.expasy.org/protscale/

Phobius: http://phobius.sbc.su.se/

TMHMM: http://www.cbs.dtu.dk/services/TMHMM/



Cpn0808 Cpn0809 Cpn0810
Cpn0811

(LcrH1)
Cpn1019 Cpn1020

Cpn1021

(LcrH2)
Cpn1022 CT_578 CT_579 Ct577 LcrH1 CT_861 CT_860 LcrH2 Ct863

Cpn0808 26/43 32/6 53/4 50/2 11/27 --- 38/12 --- 54/100 45/9 --- 29/27 22/30 27/11 62/2

Cpn0809 40/2,8 71/1 38/2 50/8 26/27 --- 28/22 52/96 --- 32/10 --- 45/42 26/16 --- 50/2

Cpn0810 53/0,18
100/
0,91

37/15 29/35 33/52 28/48 37/25 60/8 --- 38/95 83/5 35/29 --- --- 44/12

Cpn0811 

(LcrH1)
63/0,38 69/4,5 42/9,2 25/23 33/16 23/52 33/19 --- 40/4 --- 70/96 40/47 46/5 27/65 50/6

Cpn1019 58/2,5
60/

0,042
54/0.35 35/0,58 21/30 --- 34/20 35/9 50/3 25/10 25/5 29/49 43/58 28/7 42/27

Cpn1020
54/

0,055
46/

0,005
46/0,41 66/1,2 41/0,08 38/5 28/11 22/20 28/6 50/6 33/8 35/99 28/25 44/6 48/28

Cpn1021

(LcrH2)
--- ---

50/
0,004

41/
5e-08

---
68/

0,006
38/29 --- --- --- 26/72 --- 46/13 67/99 ---

53/ 48/ 66/
Cpn1022 55/0,15 47/0,31

53/
0,087

57/0,07
48/

0,052
47/1

66/
0,074

100/1 83/1 38/11 31/3 50/2 30/18 38/4 42/100

CT_578 ---
68/

9e-140
80/0,5 --- 49/1,6

44/
0,054

--- 100/3,5 --- 54/12 --- 42/26 33/20 --- 47/8

CT_579
70/

1e-123
--- --- 70/2,4 68/6,4 62/0,2 --- 83/6,6 --- --- 44/6 35/33 32/13 56/2 53/5

Ct577 59/0,34 36/0,94
63/

4e-24
---

35/
0,027

70/2 62/05 62/0,5
84/

0,061
--- 23/28 56/15 100/5 --- 32/22

LcrH1 --- ---
100/
0,46

83/
2e-116

35/0,72 66/1,3
45/

3e-12
62/3,9 --- 75/3 45/9,2 33/26 31/11 31/64 31/6

CT_861 54/0,17
65/

0,035
46/4,1 53/0,02 51/0,08

55/
5e-88

--- 70/5 62/0,2
55/

0,015
61/0,16

56/
0,072

--- 45/9 29/22

CT_860 41/0,32 50/0,6 --- 61/5,2
65/

1e-78
35/0,48 76/ 0,87

45/
0,014

42/0,72 52/0,17 100/1,6 42/2 --- 38/10 58/6

LcrH2 37/4,4 --- ---
39/

1e-12
43/7,8 75/0,11

80/
4e-86

66/
0,098

--- 66/7,4 ---
46/

2e-16
63/3 52/2,8 ---

Ct863 67/0,21 66/5,9 66/4,7
81/

0,061
50/0,16

71/
0,055

---
58/

9e-103
64/0,9 60/1,7 45/0,72 62,24 42/0,36 66/0,81 ---



Cpn0808 Cpn0809 CT_578 CT_579 YopB YopD PopB PopD SipB SipC SseC SseD EspB EspD IpaB IpaC

Cpn0808 28/25 50/2 32/4 31/8 --- 53/3 24/32 46/4 30/34 27/20 35/4 30/11

Cpn0809 35/47 33/15 37/5 36/10 29/38 31/36 34/17 38/10 50/3 32/11 30/38 24/30

CT_578 35/14 39/7 19/5 41/7 27/32 32/29 39/3 54/10 27/14 39/8 25/18 48/13

CT_579 35/12 44/12 36/9 28/20 22/4 32/20 24/23 46/15 46/2 28/19 42/10 31/11

YopB 45/3,5
50/

0,014
58/0,38 49/2,4 33/11 43/88 50/7 30/16 40/6 31/42 24/59 20/26 30/21 28/32 27/44

YopD 68/5,8 51/0,24 77/0,32 72/0,22 45/9,2 31/18 42/86 32/21 54/7 23/29 35/13 29/24 86/17 60/3 21/27

PopB 59/0,29 51/3,2 59/5,5 48/2,9
65/

8e-87
52/2,3 32/22 26/29 26/23 26/53 28/31 27/23 24/49 32/13 27/14

61/

Siehe Tabelle 
Ähnlichkeit der C. pn

und C. tr Translocon
Operons

PopD 56/0,19 54/0,14 72/2,9 44/1,3 81/0,5
61/

1e-67
48/0,57 --- --- 31/27 23/50 27/14 27/62 37/6 34/10

SipB ---
52/

2e-07
48/

5e-08
72/9,7

47/
0,035

57/0,14 61/1,8 --- 35/21 24/35 28/4 285/10 29/39 41/94 42/2

SipC 64/1,3
66/

0,016
46/

0,042
55/0,18 66/1,7 76/0,48 44/0,35 --- 52/0,74 30/9 43/3 25/8 37/16 55/7 35/73

SseC 41/1,4 47/2,6 52/1,4
44/

0,001
52/

2e-09
38/0,13

48/
6e-10

46/2 36/0,68 59/1,7 24/27 33/16 32/23 23/17 31/17

SseD 69/0,97
51/

0,029
61/0,12 69/0,61

44/
0,001

48/
0,004

46/
1e-04

38/0,14 52/3 71/2,6
49/

0,017
28/60 35/51 35/8 29/21

EspB
41/

0,001
75/0,48 50/0,17 69/6,1 57/0,13

47/
0,017

60/
0,012

54/
0,005

47/2,5 52/0,87
51/

0,004
54/

1e-04
30/64 31/63 33/10

EspD
44/

3e-04
47/3,1

58/
0,002

40/0,23
57/

7e-06
100/1,1

45/
9e-10

43/
0,015

56/
9e-06

57/
0,097

53/
1e-08

58/
0,065

54/
0,025

26/23 21/27

IpaB 60/1,1
49/

4e-06
52/

4e-04
66/5,3

44/
0,027

70/3,7
54/

0,045
52/3,4

61/
2e-120

72/1,5 55/0,96 52/7,2 52/0,2 46/0,03 55/1

IpaC 40/6,7
47/

0,008
69/

0,092
52/0,35

44/
0,097

46/6,3 51/0,25
56/

0,049
66/5

57/
2e-44

40/0,74 43/5,7 48/0,37 44/5,7 81/3,1



Cpn0811 Cpn1021 CT_576 CT_862 SycD PcrH SicA SscA SpgC

Cpn0811 28/56 29/50 22/64 25/51 26/45

Cpn1021 30/81 22/72 21/67 24/55 23/52

CT_576 30/61 28/50 25/54 23/63 24/53

CT_862 28/66 29/58 23/51 27/38 23/61

SycD
49/ 48/ 52/ 48/

59/97 26/83 27/83 27/94

in
 %

/ 
E

rw
ar

tu
n

gs
w

e
rt

Identität in %/ Abdeckung in %

Siehe Tabelle 
Ähnlichkeit der C. pn

und C. tr Translocon
Operons

SycD
49/

1e-15
48/

1e-17
52/

2e-17
48/

9e-17
59/97 26/83 27/83 27/94

PcrH
51/

2e-14
45/

4e-11
50/

1e-14
51/

1e-14
77/

6e-69
29/81 29/83 26/84

SicA
49/

2e-10
42/

3e-09
49/

5e-10
43/

2e-08
47/

2e-15
48/

6e-17
24/69 60/89

SscA
40/

5e-11
47/

4e-10
40/

8e-10
49/

2e-08
45/

2e-17
48/

1e-16
42/

5e-07
24/61

SpgC
54/

2e-14
41/

9e-07
54/

3e-15
46/

8e-11
45/

7e-18
47/

2e-17
80/

1e-69
40/

7e-06H
o

m
o

lo
gi

e
in

 %
/ 
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BLASTp mit CPn0809 Volllänge: 

 

secretion system effector C (SseC) like family protein [Bacteroides fragilis str. S6L5] 

Range 1: 1 to 482GenPeptGraphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

427 bits(1097) 2e-141 Compositional matrix adjust. 270/499(54%) 347/499(69%) 29/499(5%) 

Query  1    MSISSSSGPDN--QKNIMSQVLTSTPQGVPQQDKLSGNETKQIQQTRQGKNTEMESDATI  58 

            MS+SSS GPDN   KNI+SQV+ S+PQGVP QDK++GNETKQIQQ RQGKNTEMES++ + 

Sbjct  1    MSVSSS-GPDNINTKNILSQVIASSPQGVPNQDKIAGNETKQIQQPRQGKNTEMESNSAV  59 

 

Query  59   AGASGKDKTSSTTKTETAPQQGVAAGKESSES------QKAGADTGVSGAAATTASNTAT  112 

            AG  GK+K       E   QQG+AAGKE   S       KAG  + ++GA           

Sbjct  60   AGTQGKEKAGEAQSIE---QQGLAAGKEMEASAEAAQLSKAGFSSALAGAN---------  107 

 

Query  113  KIAMQTSIEEASKSMESTLESLQSLSAAQMKEVEAVVVAALSGKSSGS-AKLETPELPKP  171 

               M+   EE SK+ E++L SL S+SA+  ++++ +V  A SG S+ S   LETPELPKP 

Sbjct  108  ---MKKGTEELSKATETSLSSLSSVSASSAQQIQELVSTATSGSSNLSKTSLETPELPKP  164 

 

Query  172  GVTPRSEVIEIGLALAKAIQTLGEATKSALSNYASTQAQADQTNKLGLEKQAIKIDKERE  231 

             VTPR +V EI LALAKAI  LGEAT SALS+Y STQAQA   +++ LE Q +KID ER  

Sbjct  165  SVTPRQDVSEISLALAKAISALGEATASALSDYQSTQAQASIMSRIALESQGLKIDSERA  224 

 

Query  232  EYQEMKAAEQKSKDLEGTMDTVNTVMIAVSVAITVISIVAAIFTCGAGLAGLAAGAAVGA  291 

            E+++M+   QK      T++TVNTVM+AVS+ ITVIS+VAA+FTCG GL G AA  A  A 

Sbjct  225  EHKKMQEM-QKQAGSNKTLETVNTVMMAVSITITVISVVAALFTCGLGLIGTAAAGATAA  283 

 

Query  292  AAAGGAAGA---AAATTVATQITVQAVVQAVKQAVITAVRQAITAAIKAAVKSGIKAFIK  348 

            AA   A      + AT+VATQ+TVQAV+QA+KQAVI AV+QA+  AIKA +K  IK  IK 

Sbjct  284  AAGIAAGATAGASVATSVATQVTVQAVMQAIKQAVIIAVKQAVQQAIKALIKQSIKNIIK  343 

 

Query  349  TLVKAIAKAISKGISKVFAKGTQMIAKNFPKLSKVISSLTSKWVTVGVGVVVAAPALGKG  408 

            T+VK + K +SK I K+F  G   +AK +P LSKVI++L SK  T+ +G +VA P L KG 

Sbjct  344  TVVKTVVKTLSKNIGKIFKTGKTALAKAYPNLSKVINALGSKVATITLGAMVAVPQLVKG  403 

 

Query  409  IMQMQLSEMQQNVAQFQKEVGKLQAAADMISMFTQFWQQASKIASKQTGESNEMTQKATK  468 

            I  ++LS++Q  +A+ Q+  GKL A A+M++MFTQFWQQASKIASKQ   ++EM Q+ATK 

Sbjct  404  IGDIKLSQLQTELAEIQRTTGKLSAQAEMMNMFTQFWQQASKIASKQVDSASEMQQQATK  463 

 

Query  469  LGAQILKAYAAISGAIAGA  487 

            LGAQI KA++AIS  +A A 

Sbjct  464  LGAQIAKAFSAISSGLASA  482 

 

 

pathogenicity island 1 effector protein SipB [Chromobacterium violaceum] 

Range 1: 225 to 347GenPeptGraphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

43.9 bits(102) 0.27 Compositional matrix adjust. 44/138(32%) 72/138(52%) 16/138(11%) 

Query  153  LSGKSSGSAKLETPELPKPGVTPRSEVIEIGLALAKAIQTLGEATKSALSN-YASTQAQA  211 

            L+GK  G A +      K G    S V ++ L +A  ++ +G+ ++ +L N  A  QA   

Sbjct  225  LAGKVQG-ANVNADVARKTGEDNLSNVAKLTLLMAMFVELVGKNSEESLKNDLALFQALQ  283 

 

Query  212  DQTNKLGLEKQAIKIDKEREEYQEMKAAEQKSKDLEGTMDTVNTVMIAVSVAITVISIVA  271 

            +   K        ++DK+  EYQE     +K+++L  TM  +  ++ A+   +TV+S+VA 

Sbjct  284  EGRQK--------EMDKKSAEYQE---EVRKAEELNRTMGCIGKILGAL---LTVVSVVA  329 

 

Query  272  AIFTCGAGLAGLAAGAAV  289 

            A FT GA LA  A G A+ 

Sbjct  330  AAFTGGASLALAAVGVAL  347 

 

 

 



Chaperons im Vergleich: 

CPn0811 und SycD: 

Range 1: 36 to 168Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

58.5 bits(140) 1e-15 Compositional matrix adjust. 37/133(28%) 66/133(49%) 2/133(1%) 

Query  81   LEEIYTVAYTFYSQGKYNEAVGLFQLLAAAQPQNYKYMLGLSSCYHQLHLYNEAAFGFFL  140 

            LE++Y++A+  Y  GKY +A  +FQ L      + ++ LGL +C   +  Y+ A   +   

Sbjct  36   LEQLYSLAFNQYQSGKYEDAHKVFQALCVLDHYDSRFFLGLGACRQAMGQYDLAIHSYSY  95 

 

Query  141  AFDAQPDNPIPPYYIADSLLKLQQPEESNNFLDVTMDICGNNPEFKILKERCQIMKQSI-  199 

                    P  P++ A+ LL+  +  E+ + L +  ++  + PEFK L  R   M ++I  

Sbjct  96   GAIMDIKEPRFPFHAAECLLQKGELAEAESGLFLAQELIADKPEFKELSTRVSSMLEAIK  155 

 

Query  200  -EKQMAGETKKAP  211 

             +K+M  E    P 

Sbjct  156  LKKEMEHECVDNP  168 

 

 

 

CPn0811 und PcrH: 

Range 1: 4 to 117Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

55.1 bits(131) 2e-14 Compositional matrix adjust. 34/117(29%) 60/117(51%) 3/117(2%) 

Query  46   PVPTEEEIKKALGNIFEGLSNGLDLQQILGLSDYLLEEIYTVAYTFYSQGKYNEAVGLFQ  105 

            P P++ + ++AL      L +G  L  + GLS+  LE++Y + +  Y  GK+++A  +FQ 

Sbjct  4    PTPSDTDQQQALEAF---LRDGGTLAMLRGLSEDTLEQLYALGFNQYQAGKWDDAQKIFQ  60 

 

Query  106  LLAAAQPQNYKYMLGLSSCYHQLHLYNEAAFGFFLAFDAQPDNPIPPYYIADSLLKL  162 

             L      + +Y LGL +C   L LY +A   +        + P  P++ A+  L+L 

Sbjct  61   ALCMLDHYDARYFLGLGACRQSLGLYEQALQSYSYGALMDINEPRFPFHAAECHLQL  117 

 

 

 

CPn0811 und SicA: 

Range 1: 16 to 131Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

44.3 bits(103) 2e-10 Compositional matrix adjust. 25/116(22%) 57/116(49%) 0/116(0%) 

Query  60   IFEGLSNGLDLQQILGLSDYLLEEIYTVAYTFYSQGKYNEAVGLFQLLAAAQPQNYKYML  119 

            I++ +S G  L+ + G+   +++ +Y  AY FY+QG+ +EA   F+ L      N  Y + 

Sbjct  16   IWDAVSEGATLKDVHGIPQDMMDGLYAHAYEFYNQGRLDEAETFFRFLCIYDFYNPDYTM  75 

 

Query  120  GLSSCYHQLHLYNEAAFGFFLAFDAQPDNPIPPYYIADSLLKLQQPEESNNFLDVT  175 

            GL++       + +A   + +AF    ++  P ++     L +++  ++    ++  

Sbjct  76   GLAAVCQLKKQFQKACDLYAVAFTLLKNDYRPVFFTGQCQLLMRKAAKARQCFELV  131 

 

 

Range 2: 114 to 147Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.9 bits(24) 2.0 Compositional matrix adjust. 9/34(26%) 17/34(50%) 0/34(0%) 

Query  28   AELAAQKKAKADDLEQVHPVPTEEEIKKALGNIF  61 

             +L  +K AKA    ++    TE+E  +A   ++ 

Sbjct  114  CQLLMRKAAKARQCFELVNERTEDESLRAKALVY  147 

 

 



CPn0811 und SscA: 

Range 1: 35 to 153Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

45.4 bits(106) 5e-11 Compositional matrix adjust. 30/119(25%) 48/119(40%) 0/119(0%) 

Query  81   LEEIYTVAYTFYSQGKYNEAVGLFQLLAAAQPQNYKYMLGLSSCYHQLHLYNEAAFGFFL  140 

            L  +Y  A       ++  A  LFQLL      ++ Y   L  C      + EA + +   

Sbjct  35   LNTLYRYATQLMEVKEFAGAARLFQLLTIYDAWSFDYWFRLGECCQAQKHWGEAIYAYGR  94 

 

Query  141  AFDAQPDNPIPPYYIADSLLKLQQPEESNNFLDVTMDICGNNPEFKILKERCQIMKQSI  199 

            A   + D P  P+  A+  L       +   L   + ICG   E +IL++R + M Q + 

Sbjct  95   AAQIKIDAPQAPWAAAECYLACDNVCYAIKALKAVVRICGEVSEHQILRQRAEKMLQQL  153 

 

 

 

CPn0811 und SpgC: 

Range 1: 15 to 120Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

55.1 bits(131) 2e-14 Compositional matrix adjust. 28/106(26%) 58/106(54%) 0/106(0%) 

Query  60   IFEGLSNGLDLQQILGLSDYLLEEIYTVAYTFYSQGKYNEAVGLFQLLAAAQPQNYKYML  119 

            + + +++G  L+ I  + D ++++IY+ AY FY++G+  EA   F+ L      N  Y++ 

Sbjct  15   VIDAINSGATLKDINAIPDDMMDDIYSYAYDFYNKGRIEEAEVFFRFLCIYDFYNVDYIM  74 

 

Query  120  GLSSCYHQLHLYNEAAFGFFLAFDAQPDNPIPPYYIADSLLKLQQP  165 

            GL++ Y     + +AA  + +AF    ++  P ++     L+L+ P 

Sbjct  75   GLAAIYQIKEQFQQAADLYAVAFALGKNDYTPVFHTGQCQLRLKAP  120 

 

 

 

 

CPn0811 und SpeL: 

Range 1: 9 to 19Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 2.7 Compositional matrix adjust. 4/11(36%) 7/11(63%) 0/11(0%) 

Query  13  QKPSASFNKKT  23 

           Q P++ FN  + 

Sbjct  9   QNPASVFNSNS  19 

 

 

 

CPn1021 und SycD: 

Range 1: 15 to 147Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

62.8 bits(151) 1e-17 Compositional matrix adjust. 42/141(30%) 69/141(48%) 8/141(5%) 

Query  25   LESYLEGYVPDKNIALDTYQKIFKISSEDLEKVYKEGYHAYLDKDYAKSITVFRWLVFFN  84 

            +ES+L+G      IA+     + +ISS+ LE++Y   ++ Y    Y  +  VF+ L   + 

Sbjct  15   MESFLKG---GGTIAM-----LNEISSDTLEQLYSLAFNQYQSGKYEDAHKVFQALCVLD  66 

 

Query  85   PFVSKFWFSLGASLHMSEQYSQALHAYGVTAVLRDKDPYPHYYAYICYTLTNEHEEAEKA  144 

             + S+F+  LGA      QY  A+H+Y   A++  K+P   ++A  C     E  EAE   

Sbjct  67   HYDSRFFLGLGACRQAMGQYDLAIHSYSYGAIMDIKEPRFPFHAAECLLQKGELAEAESG  126 

 

Query  145  LEMAWVRAQHKPLYNELKEEI  165 



            L +A      KP + EL   + 

Sbjct  127  LFLAQELIADKPEFKELSTRV  147 

 

 

 

CPn1021 und PcrH: 

Range 1: 6 to 126Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

44.7 bits(104) 4e-11 Compositional matrix adjust. 28/125(22%) 57/125(45%) 4/125(3%) 

Query  20   PFPDDLESYLEGYVPDKNIALDTYQKIFKISSEDLEKVYKEGYHAYLDKDYAKSITVFRW  79 

            P   D +  LE ++ D      T   +  +S + LE++Y  G++ Y    +  +  +F+  

Sbjct  6    PSDTDQQQALEAFLRDGG----TLAMLRGLSEDTLEQLYALGFNQYQAGKWDDAQKIFQA  61 

 

Query  80   LVFFNPFVSKFWFSLGASLHMSEQYSQALHAYGVTAVLRDKDPYPHYYAYICYTLTNEHE  139 

            L   + + ++++  LGA       Y QAL +Y   A++   +P   ++A  C+    + + 

Sbjct  62   LCMLDHYDARYFLGLGACRQSLGLYEQALQSYSYGALMDINEPRFPFHAAECHLQLGDLD  121 

 

Query  140  EAEKA  144 

             AE   

Sbjct  122  GAESG  126 

 

 

 

CPn1021 und SicA: 

Range 1: 25 to 140Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

40.0 bits(92) 3e-09 Compositional matrix adjust. 24/116(21%) 49/116(42%) 0/116(0%) 

Query  42   TYQKIFKISSEDLEKVYKEGYHAYLDKDYAKSITVFRWLVFFNPFVSKFWFSLGASLHMS  101 

            T + +  I  + ++ +Y   Y  Y      ++ T FR+L  ++ +   +   L A   +  

Sbjct  25   TLKDVHGIPQDMMDGLYAHAYEFYNQGRLDEAETFFRFLCIYDFYNPDYTMGLAAVCQLK  84 

 

Query  102  EQYSQALHAYGVTAVLRDKDPYPHYYAYICYTLTNEHEEAEKALEMAWVRAQHKPL  157 

            +Q+ +A   Y V   L   D  P ++   C  L  +  +A +  E+   R + + L 

Sbjct  85   KQFQKACDLYAVAFTLLKNDYRPVFFTGQCQLLMRKAAKARQCFELVNERTEDESL  140 

 

 

 

CPn1021 und SscA: 

Range 1: 32 to 127Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

42.0 bits(97) 4e-10 Compositional matrix adjust. 23/96(24%) 46/96(47%) 0/96(0%) 

Query  51   SEDLEKVYKEGYHAYLDKDYAKSITVFRWLVFFNPFVSKFWFSLGASLHMSEQYSQALHA  110 

            ++ L  +Y+        K++A +  +F+ L  ++ +   +WF LG      + + +A++A 

Sbjct  32   TQPLNTLYRYATQLMEVKEFAGAARLFQLLTIYDAWSFDYWFRLGECCQAQKHWGEAIYA  91 

 

Query  111  YGVTAVLRDKDPYPHYYAYICYTLTNEHEEAEKALE  146 

            YG  A ++   P   + A  CY   +    A KAL+ 

Sbjct  92   YGRAAQIKIDAPQAPWAAAECYLACDNVCYAIKALK  127 

 

 

 

 



CPn1021 und SpgC: 

Range 1: 24 to 113Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

32.7 bits(73) 9e-07 Compositional matrix adjust. 21/90(23%) 37/90(41%) 0/90(0%) 

Query  42   TYQKIFKISSEDLEKVYKEGYHAYLDKDYAKSITVFRWLVFFNPFVSKFWFSLGASLHMS  101 

            T + I  I  + ++ +Y   Y  Y      ++   FR+L  ++ +   +   L A   +  

Sbjct  24   TLKDINAIPDDMMDDIYSYAYDFYNKGRIEEAEVFFRFLCIYDFYNVDYIMGLAAIYQIK  83 

 

Query  102  EQYSQALHAYGVTAVLRDKDPYPHYYAYIC  131 

            EQ+ QA   Y V   L   D  P ++   C 

Sbjct  84   EQFQQAADLYAVAFALGKNDYTPVFHTGQC  113 

 

 

 

CT_576 und SycD: 

Range 1: 19 to 159Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

63.2 bits(152) 2e-17 Compositional matrix adjust. 43/144(30%) 75/144(52%) 4/144(2%) 

Query  61   LSNGLTLQQILGLSDVLLEEIYTVAYTFYSQGKYQEAIGLFQILTASKPQCYKYILGLSS  120 

            L  G T+  +  +S   LE++Y++A+  Y  GKY++A  +FQ L        ++ LGL + 

Sbjct  19   LKGGGTIAMLNEISSDTLEQLYSLAFNQYQSGKYEDAHKVFQALCVLDHYDSRFFLGLGA  78 

 

Query  121  CYHQLKMYDEAAFGFFLAFDAQPENPIPPYYIADSLMKLNQPEESQDFLDITIDMCKNKP  180 

            C   +  YD A   +        + P  P++ A+ L++  +  E++  L +  ++  +KP 

Sbjct  79   CRQAMGQYDLAIHSYSYGAIMDIKEPRFPFHAAECLLQKGELAEAESGLFLAQELIADKP  138 

 

Query  181  EYKVLKDRCSIMKQSLDAV-LKKE  203 

            E+K L  R S M   L+A+ LKKE 

Sbjct  139  EFKELSTRVSSM---LEAIKLKKE  159 

 

 

 

CT_576 und PcrH: 

Range 1: 4 to 118Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

55.8 bits(133) 1e-14 Compositional matrix adjust. 33/118(28%) 59/118(50%) 3/118(2%) 

Query  43   PVPTEEETKQVLMDILQGLSNGLTLQQILGLSDVLLEEIYTVAYTFYSQGKYQEAIGLFQ  102 

            P P++ + +Q L   L+   +G TL  + GLS+  LE++Y + +  Y  GK+ +A  +FQ 

Sbjct  4    PTPSDTDQQQALEAFLR---DGGTLAMLRGLSEDTLEQLYALGFNQYQAGKWDDAQKIFQ  60 

 

Query  103  ILTASKPQCYKYILGLSSCYHQLKMYDEAAFGFFLAFDAQPENPIPPYYIADSLMKLN  160 

             L        +Y LGL +C   L +Y++A   +          P  P++ A+  ++L  

Sbjct  61   ALCMLDHYDARYFLGLGACRQSLGLYEQALQSYSYGALMDINEPRFPFHAAECHLQLG  118 

 

 

 

CT_576 und SicA: 

Range 1: 8 to 110Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

42.7 bits(99) 5e-10 Compositional matrix adjust. 27/106(25%) 52/106(49%) 3/106(2%) 

Query  46   TEEETKQVLMDILQGLSNGLTLQQILGLSDVLLEEIYTVAYTFYSQGKYQEAIGLFQILT  105 



            +EE   +++ D    +S G TL+ + G+   +++ +Y  AY FY+QG+  EA   F+ L  

Sbjct  8    SEERVAEMIWD---AVSEGATLKDVHGIPQDMMDGLYAHAYEFYNQGRLDEAETFFRFLC  64 

 

Query  106  ASKPQCYKYILGLSSCYHQLKMYDEAAFGFFLAFDAQPENPIPPYY  151 

                    Y +GL++     K + +A   + +AF     +  P ++ 

Sbjct  65   IYDFYNPDYTMGLAAVCQLKKQFQKACDLYAVAFTLLKNDYRPVFF  110 

 

 

Range 2: 114 to 139Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

11.9 bits(19) 8.3 Compositional matrix adjust. 7/26(27%) 13/26(50%) 0/26(0%) 

Query  25   AEIAAQKKAKAEDLEQKYPVPTEEET  50 

             ++  +K AKA    +     TE+E+ 

Sbjct  114  CQLLMRKAAKARQCFELVNERTEDES  139 

 

 

 

CT_576 und SscA: 

Range 1: 6 to 153Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

42.0 bits(97) 8e-10 Compositional matrix adjust. 35/149(23%) 61/149(40%) 3/149(2%) 

Query  50   TKQVLMDILQGLSNGLTLQQILGLSDVL--LEEIYTVAYTFYSQGKYQEAIGLFQILTAS  107 

            T Q   D ++    G +L+ +L   DV   L  +Y  A       ++  A  LFQ+LT   

Sbjct  6    TLQQAHDTMRFFRRGGSLRMLLD-DDVTQPLNTLYRYATQLMEVKEFAGAARLFQLLTIY  64 

 

Query  108  KPQCYKYILGLSSCYHQLKMYDEAAFGFFLAFDAQPENPIPPYYIADSLMKLNQPEESQD  167 

                + Y   L  C    K + EA + +  A   + + P  P+  A+  +  +    +   

Sbjct  65   DAWSFDYWFRLGECCQAQKHWGEAIYAYGRAAQIKIDAPQAPWAAAECYLACDNVCYAIK  124 

 

Query  168  FLDITIDMCKNKPEYKVLKDRCSIMKQSL  196 

             L   + +C    E+++L+ R   M Q L 

Sbjct  125  ALKAVVRICGEVSEHQILRQRAEKMLQQL  153 

 

 

 

CT_576 und SpgC: 

Range 1: 7 to 131Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

57.0 bits(136) 3e-15 Compositional matrix adjust. 30/125(24%) 68/125(54%) 0/125(0%) 

Query  49   ETKQVLMDILQGLSNGLTLQQILGLSDVLLEEIYTVAYTFYSQGKYQEAIGLFQILTASK  108 

            E + +   ++  +++G TL+ I  + D ++++IY+ AY FY++G+ +EA   F+ L     

Sbjct  7    ENESISTAVIDAINSGATLKDINAIPDDMMDDIYSYAYDFYNKGRIEEAEVFFRFLCIYD  66 

 

Query  109  PQCYKYILGLSSCYHQLKMYDEAAFGFFLAFDAQPENPIPPYYIADSLMKLNQPEESQDF  168 

                 YI+GL++ Y   + + +AA  + +AF     +  P ++     ++L  P ++++  

Sbjct  67   FYNVDYIMGLAAIYQIKEQFQQAADLYAVAFALGKNDYTPVFHTGQCQLRLKAPLKAKEC  126 

 

Query  169  LDITI  173 

             ++ I 

Sbjct  127  FELVI  131 

 

 

 

CT_862 und SycD: 

Range 1: 24 to 147Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

60.8 bits(146) 9e-17 Compositional matrix adjust. 35/124(28%) 60/124(48%) 0/124(0%) 

Query  68   TYQKIFKLSSEDLEQVYKEGYNAYLQGDYEESSTAFYWLIFFNPFVSKFWFSLGASLHML  127 

            T   + ++SS+ LEQ+Y   +N Y  G YE++   F  L   + + S+F+  LGA    + 

Sbjct  24   TIAMLNEISSDTLEQLYSLAFNQYQSGKYEDAHKVFQALCVLDHYDSRFFLGLGACRQAM  83 

 

Query  128  QKYQQALHAYGVAALLREKDPYPHYYAYICYTLLNNPEEAEKALDLAWQKVKTSSAYSSL  187 

             +Y  A+H+Y   A++  K+P   ++A  C        EAE  L LA + +     +  L 

Sbjct  84   GQYDLAIHSYSYGAIMDIKEPRFPFHAAECLLQKGELAEAESGLFLAQELIADKPEFKEL  143 

 

Query  188  KEEI  191 

               + 

Sbjct  144  STRV  147 

 

 

Range 2: 88 to 94Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.1 bits(22) 3.1 Compositional matrix adjust. 5/7(71%) 6/7(85%) 0/7(0%) 

Query  192  LAIKSYA  198 

            LAI SY+ 

Sbjct  88   LAIHSYS  94 

 

 

 

CT_862 und PcrH: 

Range 1: 24 to 126Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

54.7 bits(130) 1e-14 Compositional matrix adjust. 30/103(29%) 53/103(51%) 0/103(0%) 

Query  68   TYQKIFKLSSEDLEQVYKEGYNAYLQGDYEESSTAFYWLIFFNPFVSKFWFSLGASLHML  127 

            T   +  LS + LEQ+Y  G+N Y  G ++++   F  L   + + ++++  LGA    L 

Sbjct  24   TLAMLRGLSEDTLEQLYALGFNQYQAGKWDDAQKIFQALCMLDHYDARYFLGLGACRQSL  83 

 

Query  128  QKYQQALHAYGVAALLREKDPYPHYYAYICYTLLNNPEEAEKA  170 

              Y+QAL +Y   AL+   +P   ++A  C+  L + + AE   

Sbjct  84   GLYEQALQSYSYGALMDINEPRFPFHAAECHLQLGDLDGAESG  126 

 

 

Range 2: 53 to 65Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

11.9 bits(19) 8.3 Compositional matrix adjust. 3/13(23%) 6/13(46%) 0/13(0%) 

Query  35  DKIARSYHHMCPL  47 

           D   + +  +C L 

Sbjct  53  DDAQKIFQALCML  65 

 

 

 

CT_862 und SicA: 

Range 1: 25 to 138Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

38.1 bits(87) 2e-08 Compositional matrix adjust. 26/114(23%) 50/114(43%) 13/114(11%) 

Query  68   TYQKIFKLSSEDLEQVYKEGYNAYLQGDYEESSTAFYWLIFFNPFVSKFWFSLGASLHML  127 

            T + +  +  + ++ +Y   Y  Y QG  +E+ T F +L  ++ +   +   L A   +  

Sbjct  25   TLKDVHGIPQDMMDGLYAHAYEFYNQGRLDEAETFFRFLCIYDFYNPDYTMGLAAVCQLK  84 

 

Query  128  QKYQQALHAYGVAALLREKDPYPHYY-------------AYICYTLLNNPEEAE  168 

            +++Q+A   Y VA  L + D  P ++             A  C+ L+N   E E 

Sbjct  85   KQFQKACDLYAVAFTLLKNDYRPVFFTGQCQLLMRKAAKARQCFELVNERTEDE  138 



CT_862 und SscA: 

Range 1: 50 to 126Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

37.7 bits(86) 2e-08 Compositional matrix adjust. 21/77(27%) 38/77(49%) 0/77(0%) 

Query  95   DYEESSTAFYWLIFFNPFVSKFWFSLGASLHMLQKYQQALHAYGVAALLREKDPYPHYYA  154 

            ++  ++  F  L  ++ +   +WF LG      + + +A++AYG AA ++   P   + A 

Sbjct  50   EFAGAARLFQLLTIYDAWSFDYWFRLGECCQAQKHWGEAIYAYGRAAQIKIDAPQAPWAA  109 

 

Query  155  YICYTLLNNPEEAEKAL  171 

              CY   +N   A KAL 

Sbjct  110  AECYLACDNVCYAIKAL  126 

 

 

 

 

CT_862 und SpgC: 

Range 1: 24 to 152Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

44.3 bits(103) 8e-11 Compositional matrix adjust. 30/129(23%) 60/129(46%) 7/129(5%) 

Query  68   TYQKIFKLSSEDLEQVYKEGYNAYLQGDYEESSTAFYWLIFFNPFVSKFWFSLGASLHML  127 

            T + I  +  + ++ +Y   Y+ Y +G  EE+   F +L  ++ +   +   L A   +  

Sbjct  24   TLKDINAIPDDMMDDIYSYAYDFYNKGRIEEAEVFFRFLCIYDFYNVDYIMGLAAIYQIK  83 

 

Query  128  QKYQQALHAYGVAALLREKDPYPHYYAYICYTLLNNPEEAEKALDLAWQ-------KVKT  180 

            +++QQA   Y VA  L + D  P ++   C   L  P +A++  +L  Q       K+K  

Sbjct  84   EQFQQAADLYAVAFALGKNDYTPVFHTGQCQLRLKAPLKAKECFELVIQHSNDEKLKIKA  143 

 

Query  181  SSAYSSLKE  189 

             S   ++++ 

Sbjct  144  QSYLDAIQD  152 

 

 

 

 

SycD und PcrH: 

Range 1: 1 to 163Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

197 bits(501) 6e-69 Compositional matrix adjust. 96/163(59%) 126/163(77%) 0/163(0%) 

Query  1    MQQETTDTQEYQLAMESFLKGGGTIAMLNEISSDTLEQLYSLAFNQYQSGKYEDAHKVFQ  60 

            M Q T    + Q A+E+FL+ GGT+AML  +S DTLEQLY+L FNQYQ+GK++DA K+FQ 

Sbjct  1    MNQPTPSDTDQQQALEAFLRDGGTLAMLRGLSEDTLEQLYALGFNQYQAGKWDDAQKIFQ  60 

 

Query  61   ALCVLDHYDSRFFLGLGACRQAMGQYDLAIHSYSYGAIMDIKEPRFPFHAAECLLQKGEL  120 

            ALC+LDHYD+R+FLGLGACRQ++G Y+ A+ SYSYGA+MDI EPRFPFHAAEC LQ G+L 

Sbjct  61   ALCMLDHYDARYFLGLGACRQSLGLYEQALQSYSYGALMDINEPRFPFHAAECHLQLGDL  120 

 

Query  121  AEAESGLFLAQELIADKPEFKELSTRVSSMLEAIKLKKEMEHE  163 

              AESG + A+ L A +P  + L+ R  +MLEA+  +K+  +E 

Sbjct  121  DGAESGFYSARALAAAQPAHEALAARAGAMLEAVTARKDRAYE  163 

 

 

 

SycD und SicA: 

Range 1: 23 to 159Graphics Next Match Previous Match  



Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

56.2 bits(134) 2e-15 Compositional matrix adjust. 37/141(26%) 67/141(47%) 4/141(2%) 

Query  22   GGTIAMLNEISSDTLEQLYSLAFNQYQSGKYEDAHKVFQALCVLDHYDSRFFLGLGACRQ  81 

            G T+  ++ I  D ++ LY+ A+  Y  G+ ++A   F+ LC+ D Y+  + +GL A  Q 

Sbjct  23   GATLKDVHGIPQDMMDGLYAHAYEFYNQGRLDEAETFFRFLCIYDFYNPDYTMGLAAVCQ  82 

 

Query  82   AMGQYDLAIHSYSYGAIMDIKEPRFPFHAAECLLQKGELAEAESGLFLAQELIADKPEFK  141 

               Q+  A   Y+    +   + R  F   +C L   + A+A        EL+ ++ E + 

Sbjct  83   LKKQFQKACDLYAVAFTLLKNDYRPVFFTGQCQLLMRKAAKARQCF----ELVNERTEDE  138 

 

Query  142  ELSTRVSSMLEAIKLKKEMEH  162 

             L  +    LEA+K  +  +H 

Sbjct  139  SLRAKALVYLEALKTAETEQH  159 

 

 

 

SycD und SscA: 

Range 1: 14 to 153Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

62.4 bits(150) 2e-17 Compositional matrix adjust. 38/140(27%) 64/140(45%) 0/140(0%) 

Query  15   MESFLKGGGTIAMLNEISSDTLEQLYSLAFNQYQSGKYEDAHKVFQALCVLDHYDSRFFL  74 

            M  F +GG    +L++  +  L  LY  A    +  ++  A ++FQ L + D +   ++  

Sbjct  14   MRFFRRGGSLRMLLDDDVTQPLNTLYRYATQLMEVKEFAGAARLFQLLTIYDAWSFDYWF  73 

 

Query  75   GLGACRQAMGQYDLAIHSYSYGAIMDIKEPRFPFHAAECLLQKGELAEAESGLFLAQELI  134 

             LG C QA   +  AI++Y   A + I  P+ P+ AAEC L    +  A   L     +  

Sbjct  74   RLGECCQAQKHWGEAIYAYGRAAQIKIDAPQAPWAAAECYLACDNVCYAIKALKAVVRIC  133 

 

Query  135  ADKPEFKELSTRVSSMLEAI  154 

             +  E + L  R   ML+ + 

Sbjct  134  GEVSEHQILRQRAEKMLQQL  153 

 

 

 

SycD und SpgC: 

Range 1: 1 to 155Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

63.5 bits(153) 7e-18 Compositional matrix adjust. 43/160(27%) 73/160(45%) 6/160(3%) 

Query  1    MQQETTDTQEYQLAMESFLKGGGTIAMLNEISSDTLEQLYSLAFNQYQSGKYEDAHKVFQ  60 

            M    T+ +    A+   +  G T+  +N I  D ++ +YS A++ Y  G+ E+A   F+ 

Sbjct  1    MSLNITENESISTAVIDAINSGATLKDINAIPDDMMDDIYSYAYDFYNKGRIEEAEVFFR  60 

 

Query  61   ALCVLDHYDSRFFLGLGACRQAMGQYDLAIHSYSYGAIMDIKEPRFPFHAAECLLQ-KGE  119 

             LC+ D Y+  + +GL A  Q   Q+  A   Y+    +   +    FH  +C L+ K   

Sbjct  61   FLCIYDFYNVDYIMGLAAIYQIKEQFQQAADLYAVAFALGKNDYTPVFHTGQCQLRLKAP  120 

 

Query  120  LAEAESGLFLAQELIADKPEFKELSTRVSSMLEAIKLKKE  159 

            L   E       EL+      ++L  +  S L+AI+  KE 

Sbjct  121  LKAKECF-----ELVIQHSNDEKLKIKAQSYLDAIQDIKE  155 

 

 

 

PcrH und SicA: 

Range 1: 20 to 151Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

60.8 bits(146) 6e-17 Compositional matrix adjust. 39/136(29%) 66/136(48%) 4/136(2%) 

Query  19   LRDGGTLAMLRGLSEDTLEQLYALGFNQYQAGKWDDAQKIFQALCMLDHYDARYFLGLGA  78 

            + +G TL  + G+ +D ++ LYA  +  Y  G+ D+A+  F+ LC+ D Y+  Y +GL A 

Sbjct  20   VSEGATLKDVHGIPQDMMDGLYAHAYEFYNQGRLDEAETFFRFLCIYDFYNPDYTMGLAA  79 

 

Query  79   CRQSLGLYEQALQSYSYGALMDINEPRFPFHAAECHLQLGDLDGAESGFYSARALAAAQP  138 

              Q    +++A   Y+    +  N+ R  F   +C L +     A   F     L   +  

Sbjct  80   VCQLKKQFQKACDLYAVAFTLLKNDYRPVFFTGQCQLLMRKAAKARQCF----ELVNERT  135 

 

Query  139  AHEALAARAGAMLEAV  154 

              E+L A+A   LEA+ 

Sbjct  136  EDESLRAKALVYLEAL  151 

 

 

 

PcrH und SscA: 

Range 1: 16 to 156Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

60.1 bits(144) 1e-16 Compositional matrix adjust. 41/143(29%) 69/143(48%) 5/143(3%) 

Query  18   FLRDGGTLAMLRGLSEDT---LEQLYALGFNQYQAGKWDDAQKIFQALCMLDHYDARYFL  74 

            F R GG+L ML  L +D    L  LY       +  ++  A ++FQ L + D +   Y+  

Sbjct  16   FFRRGGSLRML--LDDDVTQPLNTLYRYATQLMEVKEFAGAARLFQLLTIYDAWSFDYWF  73 

 

Query  75   GLGACRQSLGLYEQALQSYSYGALMDINEPRFPFHAAECHLQLGDLDGAESGFYSARALA  134 

             LG C Q+   + +A+ +Y   A + I+ P+ P+ AAEC+L   ++  A     +   +  

Sbjct  74   RLGECCQAQKHWGEAIYAYGRAAQIKIDAPQAPWAAAECYLACDNVCYAIKALKAVVRIC  133 

 

Query  135  AAQPAHEALAARAGAMLEAVTAR  157 

                 H+ L  RA  ML+ ++ R 

Sbjct  134  GEVSEHQILRQRAEKMLQQLSDR  156 

 

 

 

PcrH und SpgC: 

Range 1: 19 to 155Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

61.6 bits(148) 2e-17 Compositional matrix adjust. 36/141(26%) 67/141(47%) 4/141(2%) 

Query  19   LRDGGTLAMLRGLSEDTLEQLYALGFNQYQAGKWDDAQKIFQALCMLDHYDARYFLGLGA  78 

            +  G TL  +  + +D ++ +Y+  ++ Y  G+ ++A+  F+ LC+ D Y+  Y +GL A 

Sbjct  19   INSGATLKDINAIPDDMMDDIYSYAYDFYNKGRIEEAEVFFRFLCIYDFYNVDYIMGLAA  78 

 

Query  79   CRQSLGLYEQALQSYSYGALMDINEPRFPFHAAECHLQLGDLDGAESGFYSARALAAAQP  138 

              Q    ++QA   Y+    +  N+    FH  +C L+L     A+  F     L      

Sbjct  79   IYQIKEQFQQAADLYAVAFALGKNDYTPVFHTGQCQLRLKAPLKAKECF----ELVIQHS  134 

 

Query  139  AHEALAARAGAMLEAVTARKD  159 

              E L  +A + L+A+   K+ 

Sbjct  135  NDEKLKIKAQSYLDAIQDIKE  155 

 

 

 

SicA und SscA: 

Range 1: 35 to 153Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



33.1 bits(74) 5e-07 Compositional matrix adjust. 29/119(24%) 50/119(42%) 4/119(3%) 

Query  37   MDGLYAHAYEFYNQGRLDEAETFFRFLCIYDFYNPDYTMGLAAVCQLKKQFQKACDLYAV  96 

            ++ LY +A +         A   F+ L IYD ++ DY   L   CQ +K + +A   Y   

Sbjct  35   LNTLYRYATQLMEVKEFAGAARLFQLLTIYDAWSFDYWFRLGECCQAQKHWGEAIYAYGR  94 

 

Query  97   AFTLLKNDYRPVFFTGQCQLLMRKAAKARQCFELV----NERTEDESLRAKALVYLEAL  151 

            A  +  +  +  +   +C L       A +  + V     E +E + LR +A   L+ L 

Sbjct  95   AAQIKIDAPQAPWAAAECYLACDNVCYAIKALKAVVRICGEVSEHQILRQRAEKMLQQL  153 

 

 

 

SicA und SpgC: 

Range 1: 4 to 151Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

198 bits(504) 1e-69 Compositional matrix adjust. 89/148(60%) 119/148(80%) 1/148(0%) 

Query  6    NVSE-ERVAEMIWDAVSEGATLKDVHGIPQDMMDGLYAHAYEFYNQGRLDEAETFFRFLC  64 

            N++E E ++  + DA++ GATLKD++ IP DMMD +Y++AY+FYN+GR++EAE FFRFLC 

Sbjct  4    NITENESISTAVIDAINSGATLKDINAIPDDMMDDIYSYAYDFYNKGRIEEAEVFFRFLC  63 

 

Query  65   IYDFYNPDYTMGLAAVCQLKKQFQKACDLYAVAFTLLKNDYRPVFFTGQCQLLMRKAAKA  124 

            IYDFYN DY MGLAA+ Q+K+QFQ+A DLYAVAF L KNDY PVF TGQCQL ++   KA 

Sbjct  64   IYDFYNVDYIMGLAAIYQIKEQFQQAADLYAVAFALGKNDYTPVFHTGQCQLRLKAPLKA  123 

 

Query  125  RQCFELVNERTEDESLRAKALVYLEALK  152 

            ++CFELV + + DE L+ KA  YL+A++ 

Sbjct  124  KECFELVIQHSNDEKLKIKAQSYLDAIQ  151 

 

 

 

 

SscA und SpgC: 

Range 1: 20 to 127Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

29.6 bits(65) 7e-06 Compositional matrix adjust. 27/111(24%) 45/111(40%) 18/111(16%) 

Query  18   RRGGSLRML--LDDDVTQPLNTLYRYATQLMEVKEFAGAARLFQLLTIYDAWSFDYWFRL  75 

              G +L+ +  + DD+   ++ +Y YA           A   F+ L IYD ++ DY   L 

Sbjct  20   NSGATLKDINAIPDDM---MDDIYSYAYDFYNKGRIEEAEVFFRFLCIYDFYNVDYIMGL  76 

 

Query  76   GECCQAQKHWGEA--IYAYGRAAQIKIDAP-----------QAPWAAAECY  113 

                Q ++ + +A  +YA   A       P           +AP  A EC+ 

Sbjct  77   AAIYQIKEQFQQAADLYAVAFALGKNDYTPVFHTGQCQLRLKAPLKAKECF  127 

 

 

 



Secretion in Heterologous Secretion System

Subtil et al. 2005



Secretion-Prediction by Prediction With effector.org

just 0,00059 points off 
cutoff, maybe also 
secreted ?



Alle Sequenzen aus PubMed bzw. von eigener Sequenzierung des C. pneumoniae GiD 

 

CPn0808: 

MTSGVSGSSSQDPTLAAQLAQSSQKAGNAQSGHDTKNVTKQGAQAEVAAGGFEDLIQDASAQSTGKKEATSSTTK

SSKGEKSEKSGKSKSSTSVASASETATAQAVQGPKGLRQNNYDSPSLPTPEAQTINGIVLKKGMGTLALLGLVMT

LMANAAGESWKASFQSQNQAIRSQVESAPAIGEAIKRQANHQASATEAQAKQSLISGIVNIVGFTVSVGAGIFSA

AKGATSALKSASFAKETGASAAGGAASKALTSASSSVQQTMASTAKAATTAASSAGSAATKAAANLTDDMAAAAS

KMASDGASKASGGLFGEVLNKPNWSEKVSRGMNVVKTQGARVASFAGNALSSSMQMSQLMHGLTAAVEGLSAGQT

GIEVAHHQRLAGQAEAQAEVLKQMSSVYGQQAGQAGQLQEQAMQSFNTALQTLQNIADSQTQTTSAIFN 

 

CPn0809: 

MSISSSSGPDNQKNIMSQVLTSTPQGVPQQDKLSGNETKQIQQTRQGKNTEMESDATIAGASGKDKTSSTTKTET

APQQGVAAGKESSESQKAGADTGVSGAAATTASNTATKIAMQTSIEEASKSMESTLESLQSLSAAQMKEVEAVVV

AALSGKSSGSAKLETPELPKPGVTPRSEVIEIGLALAKAIQTLGEATKSALSNYASTQAQADQTNKLGLEKQAIK

IDKEREEYQEMKAAEQKSKDLEGTMDTVNTVMIAVSVAITVISIVAAIFTCGAGLAGLAAGAAVGAAAAGGAAGA

AAATTVATQITVQAVVQAVKQAVITAVRQAITAAIKAAVKSGIKAFIKTLVKAIAKAISKGISKVFAKGTQMIAK

NFPKLSKVISSLTSKWVTVGVGVVVAAPALGKGIMQMQLSEMQQNVAQFQKEVGKLQAAADMISMFTQFWQQASK

IASKQTGESNEMTQKATKLGAQILKAYAAISGAIAGAA 

 

CPn1019: 

MTVSYQSISTPPPEGEFDIFVDGNATEEAVVAAEVQVALPAGEQYAMLRATSELCFGILTQSECALTQ

ALPPKEKPLQEEQFLVKNGILMRSTSLPNLKPGQSQQTSLASHRNPLAQQSTSSNSTGKASTETTSSS

FPFFSCKAPEGDSSVDKTFTVSVQTPKAQEQQEASASQSQAQFHVRSYSSSTIKEHSAKEKVSQSTKS

AETQKHTQTKSDATLSPMSLYSTLHKEVPQALSSTKSQQKDEEHRDQRQQEGYEQEQEQEEGKKKTPW

CTVESLQQTSSSNQVYESYTPIIPDPIVEFALSESQLSVLAGKRVTNLDVLRICTELMKLMLKSRAND

TMTRLEERELMEREAHELAASYSRQAKYARWLGIATATLGILGAIAPMVGEISGDSILGFVQRISGRF

KDATAKTFFKGIGKVFTSLSQLTEAASKVHELSESAVRAVAEYRKEVFRMRQDEVTRTIEEVKDNWKS

MDNFLLNILQTEHDAARSLYQ 

 

CPn1020: 

MSSWLSQASEVLLNQDPYIPDAPRSQESSVPKISYSITVAPQEAQKSLPKFFTQKFQSQCKSEPPITH

HKTFIIATPRERILRFGSSFESQLHNTSQAQTSSPWNLFSQKNSTEASKALMQELTMPKSPEKTSEKA

LDKNLSSKQEGSCKNFDTLHLQQHLKLFGTVDSLYSQSLDSEQQELLQSRREERSETYANQQSSEKKI

ETKVQIKDLCKDLFSQDQDSNQKQKKSPFQQDTSRKNRIAKAAQAVPVIPPPSIGVFTLSYLLTKQGI

LSDFSSYGCHKDSVESTQRELDALHEKRIETIKVSIEKEKRERLWGSLSDIIGWLAPFVSIGIGIVAI

LSGGGIFAFAGFFAGLISLVIKCLEKLKFWDWLEKHLPIKNEELRRKIITIIQWVVYLTPVILSICTL

KVENLGFSPIIEGAIKGIQPAIESTMAALRCAILFSQAEIYKLKGKLTKIQLDIELKSFDRDDHYERS

QELLDNMESSFEALSRILNYMRELDQVYLHSLRG 

 

CT_578: 

MSLSSSSSSDSSNLKNVLSQVIASTPQGVPNADKLTDNQVKQVQQTRQNRDDLSMESDVAVAGTAGKDRA 

ASASQIEGQELIEQQGLAAGKETASADATSLTQSASKGASSQQCIEDTSKSLELSSLSSLSSVDATHLQE 

IQSIVSSAMGATNELSLTNLETPGLPKPSTTPRQEVMEISLALAKAITALGESTQAALENFQSTQSQSAN 

MNKMSLESQGLKIDKEREEFKKMQEIQQKSGTNSTMDTVNKVMIGVTVAITVISVVSALFTCGLGLIGTA 

AAGATAAAAGATAAATTATSVATTVATQVTMQAVVQVVKQAIIQAVKQAIVQAIKQGIKQGIKQAIKQAV 



KAAVKTLAKNVGKIFSAGKNAVSKSFPKLSKVINTLGSKWVTLGVGALTAVPQLVSGITSLQLSDMQKEL 

AQIQKEVGALTAQSEMMKAFTLFWQQASKIAAKQTESPSETQQQAAKTGAQIAKALSAISGALAAAA 

 

CT_579: 

MTTGVRGDNAPDPSLLAQLTQNANSASAASTGKNGQVAGAKQENVDASFEDLLQDAQGTGGSKKATANQT 

SKSGKSEKAQASSGTSTTTSVAQASQTATAQAVHGARDSGFNSDGSATLPSPTGTEVNGVVLRKGMGTLA 

LMGLIMTLLAQASAKSWSSSFQQQNQAIQNQVAMAPEIGNAIRTQANHQAQATELQAQQSLISGITNIVG 

FAVSVGGGILSASKSLGGLKSAAFTNETASATTSATSSLAKTATSALDDVAGTATAVGAKATSGAASAAS 

SAATKLTQNMAESASKTLSQTASKSAGGLFGQALNTPSWSEKVSRGMNVVKTQGTRAAKFAGRALSSAMN 

ISQMVHGLTAGIDGIVGGVIGAQVAQEQRMAGMAEARAEELKSLNSVQAQYASQAQQLQEQSQQSFNSAL 

QTLQSISDSALQTTASMFN 

 

CT_861: 

MSSWFAQATDVALSQTLDLPDASLAIQTEKFPYSCSISKESAPSCIQKIFAHLASQKESAPLSFSRLQPT 

TPKERILFFGSSPSSQLSSTVRTTTSSPWNLFSNSQTRNSTRKLSEKLHFSSELSARDSTKPSSSEPIKP 

SENLLHTPEHHKELFSSLKKDNLSPIMEEIDSFSAETESLEERLVTQKKEETVAQEQKHPLLRTSTPPSK 

ASGESQDSSEHSSKEDPHSQQPSHKIQRRKERAKRVVPIIIPPTVGIFSLSYLLTKQGILADFSAYSAYK 

DNLETTQQELTMLHQERIEQVQKIVDKSKTTRFWDSLASIVATIIPWIEMGVAVTIIALGGGILSWCSLF 

AALIMIVLSLLEAFDGWRAIAKHLPGNDLEKKMRYLGYVKLALTVFSCLLSLSALYVAKLGMSPLLEGVV 

KSIAPALSGMLGLTQGVALYLQSSSQKIRACCTQIDARIELINWERDEYFLRAEQLLDSMQTSFEQLTET 

LQLQREIDQTFTDALR 

 

CT_860: 

MTITVPQETLPSLQTIATGEQVETSCEEASALSNEIQLLEPGQAAILRSLSDLCLSVIEQTEKTLPHSKH 

SPSFRESCPLKYLSQQTSASSRTQESATAEQQSLTPTPTPQKTPTQTLHNKPSTPISHKSFVQGRVQTSP 

QHSTPLRSIPVIISLPNTQQALTDREPIQNSNCNPTLSVTIFNKENSSSSKKDSSASKEQSSSHSSSLQK 

NLSSPRAALLSPMALFETTAQKETLAREGLLHEREDLSQEGDRDHHQSDQQQEEKEDLAISASFLSHSKK 

RREHHFDPEYLPEEIREFALSEAQLSQLLHIRLNHLDILRICAEIMKLMLNSREQDLLERRSTRTHFMQE 

AKKIADSFAKQARITKWLGIATATLGIFGGISPIIGELGGEGLLNVIRKATGGWQQASSKTFFEGMGKVC 

SSLSELAKVSSTVYDLRANAVRTIAESYKELFRLEHDEMLRSIEELKDHWRNMDSFLLQILQTQHDAVRS 

LYQ 

 

YopB: 

MSALITHDRSTPVTGSLLPYVETPAPAPLQTQQVAGELKDKNGGVSSQGVQLPAPLAVVASQVTEGQQQE 

ITKLLESVTRGTAGSQLISNYVSVLTNFTLASPDTFEIELGKLVSNLEEVRKDIKIADIQRLHEQNMKKI 

EENQEKIKETEENAKQVKKSGMASKIFGWLSAIASVVIGAIMVASGVGAVAGAMMIASGVIGMANMAVKQ 

AAEDGLISQEAMQVLGPILTAIEVALTVVSTVMTFGGSALKCLADIGAKLGANTASLAAKGAEFSAKVAQ 

ISTGISNTVGNAVTKLGGSFGSLTMSHVIRTGSQATQVAVGVGSGITQTINNKKQADLQHNNADLALNKA 

DMAALQSIIDRLKEELSHLSESHQQVMELIFQMINAKGDMLHNLAGRPHTV 

 

YopD: 

MTINIKTDSPIITTGSQIDAITTETVGQSGEVKKTEDTRHEAQAIKSSEASLSRSQVPELIKPSQGINVA 

LLSKSQGDLNGTLSILLLLLELARKAREMGLQQRDIENKAAITAQKEQVAEMVSGAKLMIAMAVVSGIMA 

ATSTVASAFSIAKEVKIVKQEQILNSNIAGRDQLIDTKMQQMSNTSDKAVSREDIGRIWKPEQVADQNKL 

ALLDKEFRMTDSKANAFNAATQPLGQMANSAIQVHQGYSQAEVKEKEVNASIAANEKQKAEEAMNYNDNF 

MKDVLRLIEQYVSSHTHAMKAAFGVV 

 

PopB: 



MNPITLERAGLPYGVADAGDIPALGRPVARDVESLRVERLAAPAAASASGTGVALTPPSAASQQRLEVAN 

RAEIASLVQAVGEDVGLARQVVLAGASTLLSAGLMSPQAFEIELAKITGEVENQQKKLKLTEIEQARKQN 

LQKMEDNQQKIRESEEAAKEAQKSGLAAKIFGWISAIASIIVGAIMVATGVGAAAGALMIAGGVMGVVSQ 

SVQQAAADGLISKEVMEKLGPALMGIEMAVALLAAVVSFGGSAVGGLARLGAKIGGKAAEMTASLASKVA 

DLGGKFGSLAGQSLSHSLKLGVQVSDLTLDVANGAAQATHSGFQAKAANRQADVQESRADLTTLQGVIER 

LKEELSRMLEAFQEIMERIFAMLQAKGETLHNLSSRPAAI 

 

PopD: 

MIDTQYSLAATQAAIPSEPIAPGAAGRSVGTPQAAADLPQVPAARADRVELNAPRQVLDPVRMEAAGSEL 

DSSVELLLILFRIAQKARELGVLQRDNENQSIIHAQKAQVDEMRSGATLMIAMAVIAGVGALASAVVGSL 

GALKNGKAISQEKTLQKNIDGRNELIDAKMQALGKTSDEDRKIVGKVWAADQVQDSVALRAAGRAFESRN 

GALQVANTVIQSFVQMANASVQVRQGESQASAREGEVNATIGQSQKQKVEDQMSFDAGFMKDVLQLIQQY 

TQSHNQAWRAAAGVV 

 

SipB: 

MVNDASSISRSGYTQNPRLAEAAFEGVRKNTDFLKAADKAFKDVVATKAGDLKAGTKSGESAINTVGLKP 

PTDAAREKLSSEGQLTLLLGKLMTLLGDVSLSQLESRLAVWQAMIESQKEMGIQVSKEFQTALGEAQEAT 

DLYEASIKKTDTAKSVYDAATKKLTQAQNKLQSLDPADPGYAQAEAAVEQAGKEATEAKEALDKATDATV 

KAGTDAKAKAEKADNILTKFQGTANAASQNQVSQGEQDNLSNVARLTMLMAMFIEIVGKNTEESLQNDLA 

LFNALQEGRQAEMEKKSAEFQEETRKAEETNRIMGCIGKVLGALLTIVSVVAAVFTGGASLALAAVGLAV 

MVADEIVKAATGVSFIQQALNPIMEHVLKPLMELIGKAITKALEGLGVDKKTAEMAGSIVGAIVAAIAMV 

AVIVVVAVVGKGAAAKLGNALSKMMGETIKKLVPNVLKQLAQNGSKLFTQGMQRITSGLGNVGSKMGLQT 

NALSKELVGNTLNKVALGMEVTNTAAQSAGGVAEGVFIKNASEALADFMLARFAMDQIQQWLKQSVEIFG 

ENQKVTAELQKAMSSAVQQNADASRFILRQSRA 

 

SipC: 

MLISNVGINPAAYLNNHSVENSSQTASQSVSAKDILNSIGISSSKVSDLGLSPTLSAPAPGVLTQTPGTI 

TSFLKASIQNTDMNQDLNALANNVTTKANEVVQTQLREQQAEVGKFFDISGMSSSAVALLAAANTLMLTL 

NQADSKLSGKLSLVSFDAAKTTASSMMREGMNALSGSISQSALQLGITGVGAKLEYKGLQNERGALKHNA 

AKIDKLTTESHSIKNVLNGQNSVKLGAEGVDSLKSLNMKKTGTDATKNLNDATLKSNAGTSATESLGIKD 

SNKQISPEHQAILSKRLESVESDIRLEQNTMDMTRIDARKMQMTGDLIMKNSVTVGGIAGASGQYAATQE 

RSEQQISQVNNRVASTASDEARESSRKSTSLIQEMLKTMESINQSKASALAAIAGNIRA 

 

SseC: 

MNRIHSNSDSAAGVTALTHHHLSNVSCVSSGSLGKRQHRVNSTFGDGNAACLLSGKISLQEASNALKQLL 

DAVPGNHKRPSLPDFLQTNPAVLSMMMTSLILNVFGNNAQSLCQQLERATEVQNALRNKQVKEYQEQIQK 

AIEQEDKARKAGIFGAIFDWITGIFETVIGALKVVEGFLSGNPAEMASGVAYMAAGCAGMVKAGAETAMM 

CGADHDTCQAIIDVTSKIQFGCEAVALALDVFQIGRAFMATRGLSGAAAKVLDSGFGEEVVERMVGAGEA 

EIEELAEKFGEEVSESFSKQFEPLEREMAMANEMAEEAAEFSRNVENNMTRSAGKSFTKEGVKAMAKEAA 

KEALEKCVQEGGKFLLKKFRNKVLFNMFKKILYALLRDCSFKGLQAIRCATEGASQMNTGMVNTEKAKIE 

KKIEQLITQQRFLDFIMQQTENQKKIEQKRLEELYKGSGAALRDVLDTIDHYSSVQARIAGYRA 

 

SseD: 

MEASNVALVLPAPSLLTPSSTPSPSGEGMGTESMLLLFDDIWMKLMELAKKLRDIMRSYNVEKQRLAWEL 

QVNVLQTQMKTIDEAFRASMITAGGAMLSGVLTIGLGAVGGETGLIAGQAVGHTAGGVMGLGAGVAQRQS 

DQDKAIADLQQNGAQSYNKSLTEIMEKATEIMQQIIGVGSSLVTVLAEILRALTR 

 

EspB: 



MNTIDNNNAAIAVNSVLSSTTDSTSSTTTSTSSISSSLLTDGRVDISKLLLEVQKLLREMVTTLQDYLQK 

QLAQSYDIQKAVFESQNKAIDEKKAGATAALIGGAISSVLGILGSFAAINSATKGASDVAQQAASTSAKS 

IGTVSEASTKALAKASEGIADAADDAAGAMQQTIATAAKAASRTSGITDDVATSAQKASQVAEEAADAAQ 

ELAQKAGLLSRFTAAAGRISGSTPFIVVTSLAEGTKTLPTTISESVKSNHDINEQRAKSVENLQASNLDT 

YKQDVRRAQDDISSRLRDMTTTARDLTDLINRMGQAARLAG 

 

EspD: 

MLNVNNDIQSVRSGASAATATSGINQSEVTSALDLQLVKSTAPSASWTESTALPTPPAGHSLVTPSAAED 

VLSKLFGGISGEVTSRTEGTEPQRSTQNASSGYPYLSQVNNVDPQAMMMMATLLSLDASAQRVASMKNSN 

EIYADGQNKALDNKTLEFKKQLEEQQKAEEKAQKSKIVGQVFGWLGVAATAIAAIFNPALWAVVAISATA 

MALQTAVDVMGDDAPQALKTAAQAFGGLSLAAGILTAGIGGVSSLISKVGDVANKVGSNIVKVVTTLADT 

FVDNVASKISAVANGLTTSSRSIGTTVLNNDAAYYNVLSQVSAFAVENLTRQSEYLSQSAKAELEKATLE 

LQNQANYIQSASQLMSDSARVNIRIVSGRV 

 

IpaB: 

MHNVSTTTTGFPLAKILTSTELGDNTIQAANDAANKLFSLTIADLTANQNINTTNAHSTSNILIPELKAP 

KSLNASSQLTLLIGNLIQILGEKSLTALTNKITAWKSQQQARQQKNLEFSDKINTLLSETEGLTRDYEKQ 

INKLKNADSKIKDLENKINQIQTRLSELDPESPEKKKLSREEIQLTIKKDAAVKDRTLIEQKTLSIHSKL 

TDKSMQLEKEIDSFSAFSNTASAEQLSTQQKSLTGLASVTQLMATFIQLVGKNNEESLKNDLALFQSLQE 

SRKTEMERKSDEYAAEVRKAEELNRVMGCVGKILGALLTIVSVVAAAFSGGASLALAAVGLALMVTDAIV 

QAATGNSFMEQALNPIMKAVIEPLIKLLSDAFTKMLEGLGVDSKKAKMIGSILGAIAGALVLVAAVVLVA 

TVGKQAAAKLAENIGKIIGKTLTDLIPKFLKNFSSQLDDLITNAVARLNKFLGAAGDEVISKQIISTHLN 

QAVLLGESVNSATQAGGSVASAVFQNSASTNLADLTLSKYQVEQLSKYISEAIEKFGQLQEVIADLLASM 

SNSQANRTDVAKAILQQTTA 

 

IpaC: 

MLQKQFCNKLLLDTNKENVMEIQNTKPTQTLYTDISTKQTQSSSETQKSQNYQQIAAHIPLNVGKNPVLT 

TTLNDDQLLKLSEQVQHDSEIIARLTDKKMKDLSEMSHTLTPENTLDISSLSSNAVSLIISVAVLLSALR 

TAETKLGSQLSLIAFDATKSAAENIVRQGLAALSSSITGAVTQVGITGIGAKKTHSGISDQKGALRKNLA 

TAQSLEKELAGSKLGLNKQIDTNITSPQTNSSTKFLGKNKLAPDNISLSTEHKTSLSSPDISLQDKIDTQ 

RRTYELNTLSAQQKQNIGRATMETSAVAGNISTSGGRYASALEEEEQLISQASSKQAEEASQVSKEASQA 

TNQLIQKLLNIIDSINQSKNSAASQIAGNIRA 



Alle Sequenzen aus PubMed bzw. von eigener Sequenzierung des C. pneumoniae GiD 

 

CPn0808: 

MTSGVSGSSSQDPTLAAQLAQSSQKAGNAQSGHDTKNVTKQGAQAEVAAGGFEDLIQDASAQSTGKKEATSSTTK

SSKGEKSEKSGKSKSSTSVASASETATAQAVQGPKGLRQNNYDSPSLPTPEAQTINGIVLKKGMGTLALLGLVMT

LMANAAGESWKASFQSQNQAIRSQVESAPAIGEAIKRQANHQASATEAQAKQSLISGIVNIVGFTVSVGAGIFSA

AKGATSALKSASFAKETGASAAGGAASKALTSASSSVQQTMASTAKAATTAASSAGSAATKAAANLTDDMAAAAS

KMASDGASKASGGLFGEVLNKPNWSEKVSRGMNVVKTQGARVASFAGNALSSSMQMSQLMHGLTAAVEGLSAGQT

GIEVAHHQRLAGQAEAQAEVLKQMSSVYGQQAGQAGQLQEQAMQSFNTALQTLQNIADSQTQTTSAIFN 

 

CPn0809: 

MSISSSSGPDNQKNIMSQVLTSTPQGVPQQDKLSGNETKQIQQTRQGKNTEMESDATIAGASGKDKTSSTTKTET

APQQGVAAGKESSESQKAGADTGVSGAAATTASNTATKIAMQTSIEEASKSMESTLESLQSLSAAQMKEVEAVVV

AALSGKSSGSAKLETPELPKPGVTPRSEVIEIGLALAKAIQTLGEATKSALSNYASTQAQADQTNKLGLEKQAIK

IDKEREEYQEMKAAEQKSKDLEGTMDTVNTVMIAVSVAITVISIVAAIFTCGAGLAGLAAGAAVGAAAAGGAAGA

AAATTVATQITVQAVVQAVKQAVITAVRQAITAAIKAAVKSGIKAFIKTLVKAIAKAISKGISKVFAKGTQMIAK

NFPKLSKVISSLTSKWVTVGVGVVVAAPALGKGIMQMQLSEMQQNVAQFQKEVGKLQAAADMISMFTQFWQQASK

IASKQTGESNEMTQKATKLGAQILKAYAAISGAIAGAA 

 

CPn0810: 

MNKKPKKTKKAVQSKAAPVKRVPEESQEAAIQQLELAVSDLYKELPLAQTFASLTDKNQINSIIAALSGTLESLH

LEELTQGLFPSAQEDANFAKELSSVVHGLKNLTTVVNKQMVKGAE 

 

CPn0811 (LcrH_1): 

MSKPSPRNANQPQKPSASFNKKTRSRLAELAAQKKAKADDLEQVHPVPTEEEIKKALGNIFEGLSNGLDLQQILG

LSDYLLEEIYTVAYTFYSQGKYNEAVGLFQLLAAAQPQNYKYMLGLSSCYHQLHLYNEAAFGFFLAFDAQPDNPI

PPYYIADSLLKLQQPEESNNFLDVTMDICGNNPEFKILKERCQIMKQSIEKQMAGETKKAPTKKPAGKSKTTTNK

KSGKKR 

 

CPn1019: 

MTVSYQSISTPPPEGEFDIFVDGNATEEAVVAAEVQVALPAGEQYAMLRATSELCFGILTQSECALTQ

ALPPKEKPLQEEQFLVKNGILMRSTSLPNLKPGQSQQTSLASHRNPLAQQSTSSNSTGKASTETTSSS

FPFFSCKAPEGDSSVDKTFTVSVQTPKAQEQQEASASQSQAQFHVRSYSSSTIKEHSAKEKVSQSTKS

AETQKHTQTKSDATLSPMSLYSTLHKEVPQALSSTKSQQKDEEHRDQRQQEGYEQEQEQEEGKKKTPW

CTVESLQQTSSSNQVYESYTPIIPDPIVEFALSESQLSVLAGKRVTNLDVLRICTELMKLMLKSRAND

TMTRLEERELMEREAHELAASYSRQAKYARWLGIATATLGILGAIAPMVGEISGDSILGFVQRISGRF

KDATAKTFFKGIGKVFTSLSQLTEAASKVHELSESAVRAVAEYRKEVFRMRQDEVTRTIEEVKDNWKS

MDNFLLNILQTEHDAARSLYQ 

 

CPn1020: 

MSSWLSQASEVLLNQDPYIPDAPRSQESSVPKISYSITVAPQEAQKSLPKFFTQKFQSQCKSEPPITH

HKTFIIATPRERILRFGSSFESQLHNTSQAQTSSPWNLFSQKNSTEASKALMQELTMPKSPEKTSEKA

LDKNLSSKQEGSCKNFDTLHLQQHLKLFGTVDSLYSQSLDSEQQELLQSRREERSETYANQQSSEKKI

ETKVQIKDLCKDLFSQDQDSNQKQKKSPFQQDTSRKNRIAKAAQAVPVIPPPSIGVFTLSYLLTKQGI



LSDFSSYGCHKDSVESTQRELDALHEKRIETIKVSIEKEKRERLWGSLSDIIGWLAPFVSIGIGIVAI

LSGGGIFAFAGFFAGLISLVIKCLEKLKFWDWLEKHLPIKNEELRRKIITIIQWVVYLTPVILSICTL

KVENLGFSPIIEGAIKGIQPAIESTMAALRCAILFSQAEIYKLKGKLTKIQLDIELKSFDRDDHYERS

QELLDNMESSFEALSRILNYMRELDQVYLHSLRG 

 

CPn1021 (LcrH_2): 

MSHLNYLLEKIAASSKEDFPFPDDLESYLEGYVPDKNIALDTYQKIFKISSEDLEKVYKEGYHAYLDK

DYAKSITVFRWLVFFNPFVSKFWFSLGASLHMSEQYSQALHAYGVTAVLRDKDPYPHYYAYICYTLTN

EHEEAEKALEMAWVRAQHKPLYNELKEEILDIRKHK 

 

CPn1022: 

MNMPVPSAVPSANITLKEDSSTVSTASGILKTATGEVLVSCTALEGSSSTDALISLALGQIILATQQE

LLLQSTNVHQLLFLPPEVVELEIQVVDLLVQLEHAETITSEPQETQTQSRSEQTLPQQSSSKQSALSP

RSLKPEISDSKQQQALQTPKDSAVRKHSEAPSPETQARASLSQASSSSQRSLPPQESAPERTLLEQQK

ASSFSPLSQFSAEKQKEALTTSKSHELYKERDQDRQQREQHDRKHDQEEDAESKKKKKKRGLGVEAVA

EEPGENLDIAALIFSDQMRPPAEETSKKETTFKKKLPSPMSVFSRFIPSKNPLSVGSSIHGPIQTPKV

ENVFLRFMKLMARILGQAEAEANELYMRVKQRTDDVDTLTVLISKINNEKKDIDWSENEEMKALLNRA

KEIGVTIDKEKYTWTEEEKRLLKENVQMRKENMEKITQMERTDMQRHLQEISQCHQARSNVLKLLKEL

MDTFIYNLRP 

 

C. trachomatis 

CT_576 (LcrH_1): 

MSTPSSNNSKKPSASFNKKSRSRLAEIAAQKKAKAEDLEQKYPVPTEEETKQVLMDILQGLSNGLTLQQI 

LGLSDVLLEEIYTVAYTFYSQGKYQEAIGLFQILTASKPQCYKYILGLSSCYHQLKMYDEAAFGFFLAFD 

AQPENPIPPYYIADSLMKLNQPEESQDFLDITIDMCKNKPEYKVLKDRCSIMKQSLDAVLKKEKSAKGSE 

TQASSPKNTKAKKAASNKKKAK 

 

CT_577: 

MSKKHKHKQAHTSSKPKVEPAYVSKKESPALQELQNAMISFSQDLPLAQMFSEIQDEKQLAKMMAALSGM 

LDSLPVETLTKGVFDNPKEEAQLSQEISSIFLGLKHLTETVNKHIADEK 

 

CT_578: 

MSLSSSSSSDSSNLKNVLSQVIASTPQGVPNADKLTDNQVKQVQQTRQNRDDLSMESDVAVAGTAGKDRA 

ASASQIEGQELIEQQGLAAGKETASADATSLTQSASKGASSQQCIEDTSKSLELSSLSSLSSVDATHLQE 

IQSIVSSAMGATNELSLTNLETPGLPKPSTTPRQEVMEISLALAKAITALGESTQAALENFQSTQSQSAN 

MNKMSLESQGLKIDKEREEFKKMQEIQQKSGTNSTMDTVNKVMIGVTVAITVISVVSALFTCGLGLIGTA 

AAGATAAAAGATAAATTATSVATTVATQVTMQAVVQVVKQAIIQAVKQAIVQAIKQGIKQGIKQAIKQAV 

KAAVKTLAKNVGKIFSAGKNAVSKSFPKLSKVINTLGSKWVTLGVGALTAVPQLVSGITSLQLSDMQKEL 

AQIQKEVGALTAQSEMMKAFTLFWQQASKIAAKQTESPSETQQQAAKTGAQIAKALSAISGALAAAA 

 

CT_579: 



MTTGVRGDNAPDPSLLAQLTQNANSASAASTGKNGQVAGAKQENVDASFEDLLQDAQGTGGSKKATANQT 

SKSGKSEKAQASSGTSTTTSVAQASQTATAQAVHGARDSGFNSDGSATLPSPTGTEVNGVVLRKGMGTLA 

LMGLIMTLLAQASAKSWSSSFQQQNQAIQNQVAMAPEIGNAIRTQANHQAQATELQAQQSLISGITNIVG 

FAVSVGGGILSASKSLGGLKSAAFTNETASATTSATSSLAKTATSALDDVAGTATAVGAKATSGAASAAS 

SAATKLTQNMAESASKTLSQTASKSAGGLFGQALNTPSWSEKVSRGMNVVKTQGTRAAKFAGRALSSAMN 

ISQMVHGLTAGIDGIVGGVIGAQVAQEQRMAGMAEARAEELKSLNSVQAQYASQAQQLQEQSQQSFNSAL 

QTLQSISDSALQTTASMFN 

 

CT_863: 

MDTPTPLSSVPTNASLKGEPGSSSQFSSAEKGVLKTSVGDVVLSQSIEDGGNETQISLVGVVNINMAQEE 

LPTLVSPRTFIFLPPETVELEIQIAEMFQALEETPSSDSRSLQQKETSAQTPPAPSGKVSIFSLQAQGSS 

QTRSLPSSQESLSPQQPARAIQGLNTPFSPAARCTIRAVPLSIVPHRRANPTSSQSVSHHSSRTYQTGHS 

TGTAQLSSQEWEFSSQTVKTCSTGREKRDGQQERHSDQEQNSDHSYQEEDLSDDMQVSSSKRSSHPEDEN 

TEEVFSVSHFAYHAAPHPSSNLDQESNQSTFQKRPPSPMSLFSSQNATEEAPKEARVENVFLRFMRLMAR 

ILGQAEAEAHELYLRVKERTDNVDALTLLLSKINNEKGAIDWNQDEEMRALVDQAKKLGVPIGDSYDWSE 

EGKKLLKENIQMRKENMEKITQLERTDMQRHLQEVSQCHQARSNVLKLLKELMDTFIYNMRP 

 

CT_862 (LcrH_2): 

MPPSKIQCLETFKRTYGHLYLQHASLMRHLAYLLDKIARSYHHMCPLPDNMEAYFENYIPNKDIPLDTYQ 

KIFKLSSEDLEQVYKEGYNAYLQGDYEESSTAFYWLIFFNPFVSKFWFSLGASLHMLQKYQQALHAYGVA 

ALLREKDPYPHYYAYICYTLLNNPEEAEKALDLAWQKVKTSSAYSSLKEEILAIKSYA 

 

CT_861: 

MSSWFAQATDVALSQTLDLPDASLAIQTEKFPYSCSISKESAPSCIQKIFAHLASQKESAPLSFSRLQPT 

TPKERILFFGSSPSSQLSSTVRTTTSSPWNLFSNSQTRNSTRKLSEKLHFSSELSARDSTKPSSSEPIKP 

SENLLHTPEHHKELFSSLKKDNLSPIMEEIDSFSAETESLEERLVTQKKEETVAQEQKHPLLRTSTPPSK 

ASGESQDSSEHSSKEDPHSQQPSHKIQRRKERAKRVVPIIIPPTVGIFSLSYLLTKQGILADFSAYSAYK 

DNLETTQQELTMLHQERIEQVQKIVDKSKTTRFWDSLASIVATIIPWIEMGVAVTIIALGGGILSWCSLF 

AALIMIVLSLLEAFDGWRAIAKHLPGNDLEKKMRYLGYVKLALTVFSCLLSLSALYVAKLGMSPLLEGVV 

KSIAPALSGMLGLTQGVALYLQSSSQKIRACCTQIDARIELINWERDEYFLRAEQLLDSMQTSFEQLTET 

LQLQREIDQTFTDALR 

 

CT_860: 

MTITVPQETLPSLQTIATGEQVETSCEEASALSNEIQLLEPGQAAILRSLSDLCLSVIEQTEKTLPHSKH 

SPSFRESCPLKYLSQQTSASSRTQESATAEQQSLTPTPTPQKTPTQTLHNKPSTPISHKSFVQGRVQTSP 

QHSTPLRSIPVIISLPNTQQALTDREPIQNSNCNPTLSVTIFNKENSSSSKKDSSASKEQSSSHSSSLQK 

NLSSPRAALLSPMALFETTAQKETLAREGLLHEREDLSQEGDRDHHQSDQQQEEKEDLAISASFLSHSKK 

RREHHFDPEYLPEEIREFALSEAQLSQLLHIRLNHLDILRICAEIMKLMLNSREQDLLERRSTRTHFMQE 

AKKIADSFAKQARITKWLGIATATLGIFGGISPIIGELGGEGLLNVIRKATGGWQQASSKTFFEGMGKVC 

SSLSELAKVSSTVYDLRANAVRTIAESYKELFRLEHDEMLRSIEELKDHWRNMDSFLLQILQTQHDAVRS 

LYQ 

 

Yersinia: 

LcrV: 

MIRAYEQNPQHFIEDLEKVRVEQLTGHGSSVLEELVQLVKDKKIDISIKYDPKKDSEVFAERVITDDIEL 

LKKILAYFLPEDAILKGGHYDNQLQNGIKRVKEFLESSPNTQWELRAFMAVMHFSLTADRIDDDILKVIV 

DSMNHHGDARSKLREELAELTAELKIYSVIQAEINKYLSNSGTINIHDKSINLMDKNLYGYTDEEIFKAS 

AEYKILEKMSQTTIKEGETEKKIVSIKNFLESENKRTGALGNLKNSYSYNKDNNELSHFATACSDKSRPL 

NDLVSQKTTQLSDITSRFNSAIEALNRFIQKYDSVMQRLLDDTR 



 

SycD (Chaperon): 

MQQETTDTQEYQLAMESFLKGGGTIAMLNEISSDTLEQLYSLAFNQYQSGKYEDAHKVFQALCVLDHYDS 

RFFLGLGACRQAMGQYDLAIHSYSYGAIMDIKEPRFPFHAAECLLQKGELAEAESGLFLAQELIADKPEF 

KELSTRVSSMLEAIKLKKEMEHECVDNP 

 

YopB: 

MSALITHDRSTPVTGSLLPYVETPAPAPLQTQQVAGELKDKNGGVSSQGVQLPAPLAVVASQVTEGQQQE 

ITKLLESVTRGTAGSQLISNYVSVLTNFTLASPDTFEIELGKLVSNLEEVRKDIKIADIQRLHEQNMKKI 

EENQEKIKETEENAKQVKKSGMASKIFGWLSAIASVVIGAIMVASGVGAVAGAMMIASGVIGMANMAVKQ 

AAEDGLISQEAMQVLGPILTAIEVALTVVSTVMTFGGSALKCLADIGAKLGANTASLAAKGAEFSAKVAQ 

ISTGISNTVGNAVTKLGGSFGSLTMSHVIRTGSQATQVAVGVGSGITQTINNKKQADLQHNNADLALNKA 

DMAALQSIIDRLKEELSHLSESHQQVMELIFQMINAKGDMLHNLAGRPHTV 

 

YopD: 

MTINIKTDSPIITTGSQIDAITTETVGQSGEVKKTEDTRHEAQAIKSSEASLSRSQVPELIKPSQGINVA 

LLSKSQGDLNGTLSILLLLLELARKAREMGLQQRDIENKAAITAQKEQVAEMVSGAKLMIAMAVVSGIMA 

ATSTVASAFSIAKEVKIVKQEQILNSNIAGRDQLIDTKMQQMSNTSDKAVSREDIGRIWKPEQVADQNKL 

ALLDKEFRMTDSKANAFNAATQPLGQMANSAIQVHQGYSQAEVKEKEVNASIAANEKQKAEEAMNYNDNF 

MKDVLRLIEQYVSSHTHAMKAAFGVV 

 

Pseudomonas: 

PcrV: 

MEVRNLNAARELFLDELLAASAAPASAEQEELLALLRSERIVLAHAGQPLSEAQVLKALAWLLAANPSAP 

PGQGLEVLREVLQARRQPGAQWDLREFLVSAYFSLHGRLDEDVIGVYKDVLQTQDGKRKALLDELKALTA 

ELKVYSVIQSQINAALSAKQGIRIDAGGIDLVDPTLYGYAVGDPRWKDSPEYALLSNLDTFSGKLSIKDF 

LSGSPKQSGELKGLSDEYPFEKDNNPVGNFATTVSDRSRPLNDKVNEKTTLLNDTSSRYNSAVEALNRFI 

QKYDSVLRDILSAI 

 

PcrH (Chaperon): 

MNQPTPSDTDQQQALEAFLRDGGTLAMLRGLSEDTLEQLYALGFNQYQAGKWDDAQKIFQALCMLDHYDA 

RYFLGLGACRQSLGLYEQALQSYSYGALMDINEPRFPFHAAECHLQLGDLDGAESGFYSARALAAAQPAH 

EALAARAGAMLEAVTARKDRAYESDNA 

 

PopB: 

MNPITLERAGLPYGVADAGDIPALGRPVARDVESLRVERLAAPAAASASGTGVALTPPSAASQQRLEVAN 

RAEIASLVQAVGEDVGLARQVVLAGASTLLSAGLMSPQAFEIELAKITGEVENQQKKLKLTEIEQARKQN 

LQKMEDNQQKIRESEEAAKEAQKSGLAAKIFGWISAIASIIVGAIMVATGVGAAAGALMIAGGVMGVVSQ 

SVQQAAADGLISKEVMEKLGPALMGIEMAVALLAAVVSFGGSAVGGLARLGAKIGGKAAEMTASLASKVA 

DLGGKFGSLAGQSLSHSLKLGVQVSDLTLDVANGAAQATHSGFQAKAANRQADVQESRADLTTLQGVIER 

LKEELSRMLEAFQEIMERIFAMLQAKGETLHNLSSRPAAI 

 

PopD: 

MIDTQYSLAATQAAIPSEPIAPGAAGRSVGTPQAAADLPQVPAARADRVELNAPRQVLDPVRMEAAGSEL 



DSSVELLLILFRIAQKARELGVLQRDNENQSIIHAQKAQVDEMRSGATLMIAMAVIAGVGALASAVVGSL 

GALKNGKAISQEKTLQKNIDGRNELIDAKMQALGKTSDEDRKIVGKVWAADQVQDSVALRAAGRAFESRN 

GALQVANTVIQSFVQMANASVQVRQGESQASAREGEVNATIGQSQKQKVEDQMSFDAGFMKDVLQLIQQY 

TQSHNQAWRAAAGVV 

 

Salmonella SP-I1: 

SicA (Chaparon): 

MDYQNNVSEERVAEMIWDAVSEGATLKDVHGIPQDMMDGLYAHAYEFYNQGRLDEAETFFRFLCIYDFYN 

PDYTMGLAAVCQLKKQFQKACDLYAVAFTLLKNDYRPVFFTGQCQLLMRKAAKARQCFELVNERTEDESL 

RAKALVYLEALKTAETEQHSEQEKE 

 

SipB: 

MVNDASSISRSGYTQNPRLAEAAFEGVRKNTDFLKAADKAFKDVVATKAGDLKAGTKSGESAINTVGLKP 

PTDAAREKLSSEGQLTLLLGKLMTLLGDVSLSQLESRLAVWQAMIESQKEMGIQVSKEFQTALGEAQEAT 

DLYEASIKKTDTAKSVYDAATKKLTQAQNKLQSLDPADPGYAQAEAAVEQAGKEATEAKEALDKATDATV 

KAGTDAKAKAEKADNILTKFQGTANAASQNQVSQGEQDNLSNVARLTMLMAMFIEIVGKNTEESLQNDLA 

LFNALQEGRQAEMEKKSAEFQEETRKAEETNRIMGCIGKVLGALLTIVSVVAAVFTGGASLALAAVGLAV 

MVADEIVKAATGVSFIQQALNPIMEHVLKPLMELIGKAITKALEGLGVDKKTAEMAGSIVGAIVAAIAMV 

AVIVVVAVVGKGAAAKLGNALSKMMGETIKKLVPNVLKQLAQNGSKLFTQGMQRITSGLGNVGSKMGLQT 

NALSKELVGNTLNKVALGMEVTNTAAQSAGGVAEGVFIKNASEALADFMLARFAMDQIQQWLKQSVEIFG 

ENQKVTAELQKAMSSAVQQNADASRFILRQSRA 

 

SipC: 

MLISNVGINPAAYLNNHSVENSSQTASQSVSAKDILNSIGISSSKVSDLGLSPTLSAPAPGVLTQTPGTI 

TSFLKASIQNTDMNQDLNALANNVTTKANEVVQTQLREQQAEVGKFFDISGMSSSAVALLAAANTLMLTL 

NQADSKLSGKLSLVSFDAAKTTASSMMREGMNALSGSISQSALQLGITGVGAKLEYKGLQNERGALKHNA 

AKIDKLTTESHSIKNVLNGQNSVKLGAEGVDSLKSLNMKKTGTDATKNLNDATLKSNAGTSATESLGIKD 

SNKQISPEHQAILSKRLESVESDIRLEQNTMDMTRIDARKMQMTGDLIMKNSVTVGGIAGASGQYAATQE 

RSEQQISQVNNRVASTASDEARESSRKSTSLIQEMLKTMESINQSKASALAAIAGNIRA 

 

SipD: 

MLNIQNYSASPHPGIVAERPQTPSASEHVETAVVPSTTEHRGTDIISLSQAATKIHQAQQTLQSTPPISE 

ENNDERTLARQQLTSSLNALAKSGVSLSAEQNENLRSAFSAPTSALFSASPMAQPRTTISDAEIWDMVSQ 

NISAIGDSYLGVYENVVAVYTDFYQAFSDILSKMGGWLLPGKDGNTVKLDVTSLKNDLNSLVNKYNQINS 

NTVLFPAQSGSGVKVATEAEARQWLSELNLPNSCLKSYGSGYVVTVDLTPLQKMVQDIDGLGAPGKDSKL 

EMDNAKYQAWQSGFKAQEENMKTTLQTLTQKYSNANSLYDNLVKVLSSTISSSLETAKSFLQG 

 

Salmonella SP-I2: 

SseB. 

MSSGNILWGSQNPIVFKNSFGVSNADTGSQDDLSQQNPFAEGYGVLLILLMVIQAIANNKFIEVQKNAER 

ARNTQEKSNEMDEVIAKAAKGDAKTKEEVPEDVIKYMRDNGILIDGMTIDDYMAKYGDHGKLDKGGLQAI 

KAALDNDANRNTDLMSQGQITIQKMSQELNAVLTQLTGLISKWGEISSMIAQKTYS 

 

SscA (Chaperon): 

MKKDPTLQQAHDTMRFFRRGGSLRMLLDDDVTQPLNTLYRYATQLMEVKEFAGAARLFQLLTIYDAWSFD 



YWFRLGECCQAQKHWGEAIYAYGRAAQIKIDAPQAPWAAAECYLACDNVCYAIKALKAVVRICGEVSEHQ 

ILRQRAEKMLQQLSDRS 

 

SseC: 

MNRIHSNSDSAAGVTALTHHHLSNVSCVSSGSLGKRQHRVNSTFGDGNAACLLSGKISLQEASNALKQLL 

DAVPGNHKRPSLPDFLQTNPAVLSMMMTSLILNVFGNNAQSLCQQLERATEVQNALRNKQVKEYQEQIQK 

AIEQEDKARKAGIFGAIFDWITGIFETVIGALKVVEGFLSGNPAEMASGVAYMAAGCAGMVKAGAETAMM 

CGADHDTCQAIIDVTSKIQFGCEAVALALDVFQIGRAFMATRGLSGAAAKVLDSGFGEEVVERMVGAGEA 

EIEELAEKFGEEVSESFSKQFEPLEREMAMANEMAEEAAEFSRNVENNMTRSAGKSFTKEGVKAMAKEAA 

KEALEKCVQEGGKFLLKKFRNKVLFNMFKKILYALLRDCSFKGLQAIRCATEGASQMNTGMVNTEKAKIE 

KKIEQLITQQRFLDFIMQQTENQKKIEQKRLEELYKGSGAALRDVLDTIDHYSSVQARIAGYRA 

 

SseD: 

MEASNVALVLPAPSLLTPSSTPSPSGEGMGTESMLLLFDDIWMKLMELAKKLRDIMRSYNVEKQRLAWEL 

QVNVLQTQMKTIDEAFRASMITAGGAMLSGVLTIGLGAVGGETGLIAGQAVGHTAGGVMGLGAGVAQRQS 

DQDKAIADLQQNGAQSYNKSLTEIMEKATEIMQQIIGVGSSLVTVLAEILRALTR 

 

E. coli: 

SpeL (regulatorisches Protein): 

MANGIEFNQNPASVFNSNSLDFELESQQLTQKNSSNTSSPLINLQNELAMITSSSLSETIEGLSLGYRKG 

SARKEEEGTTIEKLLNEMQELLTLTDSDKIKELSLKNSGLLEQHDPTLAMFGNMPKGEIVALISSLLQSK 

FVKIELKKKYAKLLLDLLGEDDWELALLSWLGVGELNQEGIQKIKKLYEKAKDEDSENGASLLDWFMEIK 

DLPEREKHLKVIIRALSFDLSYMSSFEDKVRTSSIISDLCRIIIFLSLNNYTDIIAISIKKDKDVILNEM 

LSIIEHVWLTEDWLLESPSRVSIVEDKHVYYFHLLKEFFASLPDACFIDNEQRSNTLLMIGKVIDYKEDV 

M 

 

EspA: 

MDTSTTASVASANASTSTSMAYDLGSMSKDDVIDLFNKLGVFQAAILMFAYMYQAQSDLSIAKFADMNEA 

SKESTTAQKMANLVDAKIADVQSSSDKNAKAQLPDEVISYINDPRNDITISGIDNINAQLGAGDLQTVKA 

AISAKANNLTTTVNNSQLEIQQMSNTLNLLTSARSDMQSLQYRTISGISLGK 

 

EspD: 

MLNVNNDIQSVRSGASAATATSGINQSEVTSALDLQLVKSTAPSASWTESTALPTPPAGHSLVTPSAAED 

VLSKLFGGISGEVTSRTEGTEPQRSTQNASSGYPYLSQVNNVDPQAMMMMATLLSLDASAQRVASMKNSN 

EIYADGQNKALDNKTLEFKKQLEEQQKAEEKAQKSKIVGQVFGWLGVAATAIAAIFNPALWAVVAISATA 

MALQTAVDVMGDDAPQALKTAAQAFGGLSLAAGILTAGIGGVSSLISKVGDVANKVGSNIVKVVTTLADT 

FVDNVASKISAVANGLTTSSRSIGTTVLNNDAAYYNVLSQVSAFAVENLTRQSEYLSQSAKAELEKATLE 

LQNQANYIQSASQLMSDSARVNIRIVSGRV 

 

EspB: 

MNTIDNNNAAIAVNSVLSSTTDSTSSTTTSTSSISSSLLTDGRVDISKLLLEVQKLLREMVTTLQDYLQK 

QLAQSYDIQKAVFESQNKAIDEKKAGATAALIGGAISSVLGILGSFAAINSATKGASDVAQQAASTSAKS 

IGTVSEASTKALAKASEGIADAADDAAGAMQQTIATAAKAASRTSGITDDVATSAQKASQVAEEAADAAQ 

ELAQKAGLLSRFTAAAGRISGSTPFIVVTSLAEGTKTLPTTISESVKSNHDINEQRAKSVENLQASNLDT 

YKQDVRRAQDDISSRLRDMTTTARDLTDLINRMGQAARLAG 

 



Shigella: 

SpgC (Chaperon): 

MSLNITENESISTAVIDAINSGATLKDINAIPDDMMDDIYSYAYDFYNKGRIEEAEVFFRFLCIYDFYNV 

DYIMGLAAIYQIKEQFQQAADLYAVAFALGKNDYTPVFHTGQCQLRLKAPLKAKECFELVIQHSNDEKLK 

IKAQSYLDAIQDIKE 

 

IpaB: 

MHNVSTTTTGFPLAKILTSTELGDNTIQAANDAANKLFSLTIADLTANQNINTTNAHSTSNILIPELKAP 

KSLNASSQLTLLIGNLIQILGEKSLTALTNKITAWKSQQQARQQKNLEFSDKINTLLSETEGLTRDYEKQ 

INKLKNADSKIKDLENKINQIQTRLSELDPESPEKKKLSREEIQLTIKKDAAVKDRTLIEQKTLSIHSKL 

TDKSMQLEKEIDSFSAFSNTASAEQLSTQQKSLTGLASVTQLMATFIQLVGKNNEESLKNDLALFQSLQE 

SRKTEMERKSDEYAAEVRKAEELNRVMGCVGKILGALLTIVSVVAAAFSGGASLALAAVGLALMVTDAIV 

QAATGNSFMEQALNPIMKAVIEPLIKLLSDAFTKMLEGLGVDSKKAKMIGSILGAIAGALVLVAAVVLVA 

TVGKQAAAKLAENIGKIIGKTLTDLIPKFLKNFSSQLDDLITNAVARLNKFLGAAGDEVISKQIISTHLN 

QAVLLGESVNSATQAGGSVASAVFQNSASTNLADLTLSKYQVEQLSKYISEAIEKFGQLQEVIADLLASM 

SNSQANRTDVAKAILQQTTA 

 

IpaC: 

MLQKQFCNKLLLDTNKENVMEIQNTKPTQTLYTDISTKQTQSSSETQKSQNYQQIAAHIPLNVGKNPVLT 

TTLNDDQLLKLSEQVQHDSEIIARLTDKKMKDLSEMSHTLTPENTLDISSLSSNAVSLIISVAVLLSALR 

TAETKLGSQLSLIAFDATKSAAENIVRQGLAALSSSITGAVTQVGITGIGAKKTHSGISDQKGALRKNLA 

TAQSLEKELAGSKLGLNKQIDTNITSPQTNSSTKFLGKNKLAPDNISLSTEHKTSLSSPDISLQDKIDTQ 

RRTYELNTLSAQQKQNIGRATMETSAVAGNISTSGGRYASALEEEEQLISQASSKQAEEASQVSKEASQA 

TNQLIQKLLNIIDSINQSKNSAASQIAGNIRA 

 

IpaD: 

MNITTLTNSISTSSFSPNNTNGSSTETVNSDIKTTTSSHPVSSLTMLNDTLHNIRTTNQALKKELSQKTL 

TKTSLEEIALHSSQISMDVNKSAQLLDILSRNEYPINKDARELLHSAPKEAELDGDQMISHRELWAKIAN 

SINDINEQYLKVYEHAVSSYTQMYQDFSAVLSSLAGWISPGGNDGNSVKLQVNSLKKALEELKEKYKDKP 

LYPANNTVSQEQANKWLTELGGTIGKVSQKNGGYVVSINMTPIDNMLKSLDNLGGNGEVVLDNAKYQAWN 

AGFSAEDETMKNNLQTLVQKYSNANSIFDNLVKVLSSTISSCTDTDKLFLHF 

 

 



Alle Sequenzen aus PubMed bzw. von eigener Sequenzierung des C. pneumoniae GiD 

CPn0811 (LcrH_1): 

MSKPSPRNANQPQKPSASFNKKTRSRLAELAAQKKAKADDLEQVHPVPTEEEIKKALGNIFEGLSNGLDLQQILG

LSDYLLEEIYTVAYTFYSQGKYNEAVGLFQLLAAAQPQNYKYMLGLSSCYHQLHLYNEAAFGFFLAFDAQPDNPI

PPYYIADSLLKLQQPEESNNFLDVTMDICGNNPEFKILKERCQIMKQSIEKQMAGETKKAPTKKPAGKSKTTTNK

KSGKKR 

 

CPn1021 (LcrH_2): 

MSHLNYLLEKIAASSKEDFPFPDDLESYLEGYVPDKNIALDTYQKIFKISSEDLEKVYKEGYHAYLDK

DYAKSITVFRWLVFFNPFVSKFWFSLGASLHMSEQYSQALHAYGVTAVLRDKDPYPHYYAYICYTLTN

EHEEAEKALEMAWVRAQHKPLYNELKEEILDIRKHK 

 

C. trachomatis 

CT_576 (LcrH_1): 

MSTPSSNNSKKPSASFNKKSRSRLAEIAAQKKAKAEDLEQKYPVPTEEETKQVLMDILQGLSNGLTLQQI 

LGLSDVLLEEIYTVAYTFYSQGKYQEAIGLFQILTASKPQCYKYILGLSSCYHQLKMYDEAAFGFFLAFD 

AQPENPIPPYYIADSLMKLNQPEESQDFLDITIDMCKNKPEYKVLKDRCSIMKQSLDAVLKKEKSAKGSE 

TQASSPKNTKAKKAASNKKKAK 

 

CT_862 (LcrH_2): 

MPPSKIQCLETFKRTYGHLYLQHASLMRHLAYLLDKIARSYHHMCPLPDNMEAYFENYIPNKDIPLDTYQ 

KIFKLSSEDLEQVYKEGYNAYLQGDYEESSTAFYWLIFFNPFVSKFWFSLGASLHMLQKYQQALHAYGVA 

ALLREKDPYPHYYAYICYTLLNNPEEAEKALDLAWQKVKTSSAYSSLKEEILAIKSYA 

 

Yersinia: 

 

SycD (Chaperon): 

MQQETTDTQEYQLAMESFLKGGGTIAMLNEISSDTLEQLYSLAFNQYQSGKYEDAHKVFQALCVLDHYDS 

RFFLGLGACRQAMGQYDLAIHSYSYGAIMDIKEPRFPFHAAECLLQKGELAEAESGLFLAQELIADKPEF 

KELSTRVSSMLEAIKLKKEMEHECVDNP 

 

Pseudomonas: 

PcrH (Chaperon): 

MNQPTPSDTDQQQALEAFLRDGGTLAMLRGLSEDTLEQLYALGFNQYQAGKWDDAQKIFQALCMLDHYDA 

RYFLGLGACRQSLGLYEQALQSYSYGALMDINEPRFPFHAAECHLQLGDLDGAESGFYSARALAAAQPAH 

EALAARAGAMLEAVTARKDRAYESDNA 

 

Salmonella SP-I1: 



SicA (Chaparon): 

MDYQNNVSEERVAEMIWDAVSEGATLKDVHGIPQDMMDGLYAHAYEFYNQGRLDEAETFFRFLCIYDFYN 

PDYTMGLAAVCQLKKQFQKACDLYAVAFTLLKNDYRPVFFTGQCQLLMRKAAKARQCFELVNERTEDESL 

RAKALVYLEALKTAETEQHSEQEKE 

 

SscA (Chaperon): 

MKKDPTLQQAHDTMRFFRRGGSLRMLLDDDVTQPLNTLYRYATQLMEVKEFAGAARLFQLLTIYDAWSFD 

YWFRLGECCQAQKHWGEAIYAYGRAAQIKIDAPQAPWAAAECYLACDNVCYAIKALKAVVRICGEVSEHQ 

ILRQRAEKMLQQLSDRS 

 

Shigella: 

SpgC: 

MSLNITENESISTAVIDAINSGATLKDINAIPDDMMDDIYSYAYDFYNKGRIEEAEVFFRFLCIYDFYNV 

DYIMGLAAIYQIKEQFQQAADLYAVAFALGKNDYTPVFHTGQCQLRLKAPLKAKECFELVIQHSNDEKLK 

IKAQSYLDAIQDIKE 

 



Vergleich der Translokon Proteine mittels BLAST: 

CPn0808 und CPn0809: 

Range 1: 162 to 364Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.8 Compositional matrix adjust. 58/221(26%) 89/221(40%) 45/221(20%) 

Query  116  NYDSPSLP----TPEAQTIN-GIVLKKGMGTLALLGLVMTLMANAAGESWKASFQSQNQA  170 

              ++P LP    TP ++ I  G+ L K + TL              GE+ K++  S   + 

Sbjct  162  KLETPELPKPGVTPRSEVIEIGLALAKAIQTL--------------GEATKSAL-SNYAS  206 

 

Query  171  IRSQVESAPAIG---EAIK----RQANHQASATEAQAKQSLISGI---VNIVGFTVSVG-  219 

             ++Q +    +G   +AIK    R+   +  A E ++K   + G    VN V   VSV   

Sbjct  207  TQAQADQTNKLGLEKQAIKIDKEREEYQEMKAAEQKSKD--LEGTMDTVNTVMIAVSVAI  264 

 

Query  220  ------AGIFSAAKGATSALKSASFAKETGASAAGGAASKALTSASSSVQQTMASTAKAA  273 

                  A IF+   G       A+      A  A GAA+    +   +VQ  + +  +A  

Sbjct  265  TVISIVAAIFTCGAGLAGLAAGAA-VGAAAAGGAAGAAAATTVATQITVQAVVQAVKQAV  323 

 

Query  274  TTAASSAGSAATKAAAN-----LTDDMAAAASKMASDGASK  309 

             TA   A +AA KAA           +  A +K  S G SK 

Sbjct  324  ITAVRQAITAAIKAAVKSGIKAFIKTLVKAIAKAISKGISK  364 

 

 

 

CPn0808 und CPn0810: 

Range 1: 82 to 103Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.7 bits(34) 0.18 Compositional matrix adjust. 9/28(32%) 15/28(53%) 6/28(21%) 
Query  221  GIFSAAKGATSALKSASFAKETGASAAG  248 

            G+F +A+      + A+FAKE  +   G 

Sbjct  82   GLFPSAQ------EDANFAKELSSVVHG  103 

 

 

 

CPn0808 und CPn0811: 

Range 1: 16 to 34Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.7 bits(34) 0.38 Compositional matrix adjust. 10/19(53%) 12/19(63%) 0/19(0%) 

Query  235  SASFAKETGASAAGGAASK  253 

            SASF K+T +  A  AA K 

Sbjct  16   SASFNKKTRSRLAELAAQK  34 

 

 

 

CPn0808 und CPn1019: 

Range 1: 5 to 16Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.5 Compositional matrix adjust. 6/12(50%) 7/12(58%) 0/12(0%) 
Query  117  YDSPSLPTPEAQ  128 

            Y S S P PE + 

Sbjct  5    YQSISTPPPEGE  16 

 

 

 

CPn0808 und CPn1020: 

Range 1: 307 to 343Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.6 bits(44) 0.055 Compositional matrix adjust. 10/37(27%) 20/37(54%) 3/37(8%) 

Query  195  ATEAQAKQSLISGIVNIVGFT---VSVGAGIFSAAKG  228 

            + E + ++ L   + +I+G+    VS+G GI +   G 

Sbjct  307  SIEKEKRERLWGSLSDIIGWLAPFVSIGIGIVAILSG  343 

 

 

Range 2: 22 to 37Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 2.0 Compositional matrix adjust. 8/16(50%) 9/16(56%) 0/16(0%) 

Query  170  AIRSQVESAPAIGEAI  185 

            A RSQ  S P I  +I 

Sbjct  22   APRSQESSVPKISYSI  37 

 

 

 

CPn0808 und CPn1022: 

Range 1: 276 to 303Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.0 bits(40) 0.15 Compositional matrix adjust. 11/29(38%) 16/29(55%) 1/29(3%) 

Query  42   GAQAEVAAGGFEDLIQDASAQSTGKKEAT  70 

            G   ++AA  F D ++   A+ T KKE T 

Sbjct  276  GENLDIAALIFSDQMR-PPAEETSKKETT  303 

 

 

Range 2: 353 to 365Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.36 Compositional matrix adjust. 8/13(62%) 10/13(76%) 0/13(0%) 

Query  384  RLAGQAEAQAEVL  396 

            R+ GQAEA+A  L 

Sbjct  353  RILGQAEAEANEL  365 

 

 

Range 3: 22 to 35Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.7 bits(34) 0.91 Compositional matrix adjust. 7/14(50%) 8/14(57%) 0/14(0%) 

Query  215  TVSVGAGIFSAAKG  228 

            TVS  +GI   A G 

Sbjct  22   TVSTASGILKTATG  35 

 

 

 



CPn0808 und CT_577: 

Range 1: 30 to 51Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 0.34 Compositional matrix adjust. 10/22(45%) 13/22(59%) 2/22(9%) 

Query  424  ALQTLQN--IADSQTQTTSAIF  443 

            ALQ LQN  I+ SQ    + +F 

Sbjct  30   ALQELQNAMISFSQDLPLAQMF  51 

 

 

Range 2: 64 to 85Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

12.7 bits(21) 6.8 Compositional matrix adjust. 6/22(27%) 10/22(45%) 0/22(0%) 

Query  295  MAAAASKMASDGASKASGGLFG  316 

            MAA +  + S      + G+F  

Sbjct  64   MAALSGMLDSLPVETLTKGVFD  85 

 

 

CPn0808 und CT_579 (CopD): 

Range 1: 1 to 439Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

359 bits(921) 1e-123 Compositional matrix adjust. 241/444(54%) 311/444(70%) 5/444(1%) 

Query  1    MTSGVSGSSSQDPTLAAQLAQSSQKAGNAQSGHDTKNVTKQGAQAEVAAGGFEDLIQDAS  60 

            MT+GV G ++ DP+L AQL Q++  A  A +G   KN    GA+ E     FEDL+QDA  

Sbjct  1    MTTGVRGDNAPDPSLLAQLTQNANSASAASTG---KNGQVAGAKQENVDASFEDLLQDAQ  57 

 

Query  61   AQSTGKKEATSSTTKSSKGEKSEKSGKSKSSTSVASASETATAQAVQGPKGLRQNNYDSP  120 

                 KK   + T+KS K EK++ S  + ++TSVA AS+TATAQAV G +    N+  S  

Sbjct  58   GTGGSKKATANQTSKSGKSEKAQASSGTSTTTSVAQASQTATAQAVHGARDSGFNSDGSA  117 

 

Query  121  SLPTPEAQTINGIVLKKGMGTLALLGLVMTLMANAAGESWKASFQSQNQAIRSQVESAPA  180 

            +LP+P    +NG+VL+KGMGTLAL+GL+MTL+A A+ +SW +SFQ QNQAI++QV  AP  

Sbjct  118  TLPSPTGTEVNGVVLRKGMGTLALMGLIMTLLAQASAKSWSSSFQQQNQAIQNQVAMAPE  177 

 

Query  181  IGEAIKRQANHQASATEAQAKQSLISGIVNIVGFTVSVGAGIFSAAKGATSALKSASFAK  240 

            IG AI+ QANHQA ATE QA+QSLISGI NIVGF VSVG GI SA+K +   LKSA+F   

Sbjct  178  IGNAIRTQANHQAQATELQAQQSLISGITNIVGFAVSVGGGILSASK-SLGGLKSAAFTN  236 

 

Query  241  ETGASAAGGAASKALTSASSSVQQTMASTAKAATTAASSAGSAATKAAANLTDDMAAAAS  300 

            ET ++     +S A T A+S++     +       A S A SAA+ AA  LT +MA +AS 

Sbjct  237  ETASATTSATSSLAKT-ATSALDDVAGTATAVGAKATSGAASAASSAATKLTQNMAESAS  295 

 

Query  301  KMASDGASKASGGLFGEVLNKPNWSEKVSRGMNVVKTQGARVASFAGNALSSSMQMSQLM  360 

            K  S  ASK++GGLFG+ LN P+WSEKVSRGMNVVKTQG R A FAG ALSS+M +SQ++ 

Sbjct  296  KTLSQTASKSAGGLFGQALNTPSWSEKVSRGMNVVKTQGTRAAKFAGRALSSAMNISQMV  355 

 

Query  361  HGLTAAVEGLSAGQTGIEVAHHQRLAGQAEAQAEVLKQMSSVYGQQAGQAGQLQEQAMQS  420 

            HGLTA ++G+  G  G +VA  QR+AG AEA+AE LK ++SV  Q A QA QLQEQ+ QS 

Sbjct  356  HGLTAGIDGIVGGVIGAQVAQEQRMAGMAEARAEELKSLNSVQAQYASQAQQLQEQSQQS  415 

 

Query  421  FNTALQTLQNIADSQTQTTSAIFN  444 

            FN+ALQTLQ+I+DS  QTT+++FN 

Sbjct  416  FNSALQTLQSISDSALQTTASMFN  439 

 

 

 

CPn0808 und CT863: 

Range 1: 350 to 362Graphics Next Match Previous Match  



Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.21 Compositional matrix adjust. 8/13(62%) 10/13(76%) 0/13(0%) 

Query  384  RLAGQAEAQAEVL  396 

            R+ GQAEA+A  L 

Sbjct  350  RILGQAEAEAHEL  362 

 

 

 

CPn0808 und CT_862: 

Range 1: 147 to 183Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 4.4 Compositional matrix adjust. 10/37(27%) 14/37(37%) 1/37(2%) 

Query  305  DGASKASGGLFGEVLNKPNWSEK-VSRGMNVVKTQGA  340 

            D        +   +LN P  +EK +      VKT  A 

Sbjct  147  DPYPHYYAYICYTLLNNPEEAEKALDLAWQKVKTSSA  183 

 

 

Range 2: 178 to 190Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.1 bits(22) 9.6 Compositional matrix adjust. 5/13(38%) 10/13(76%) 0/13(0%) 

Query  56   IQDASAQSTGKKE  68 

            ++ +SA S+ K+E 

Sbjct  178  VKTSSAYSSLKEE  190 

 

 

 

CPn0808 und CT_861: 

Range 1: 459 to 506Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.0 bits(40) 0.17 Compositional matrix adjust. 15/51(29%) 28/51(54%) 4/51(7%) 

Query  377  IEVAHHQRLAGQAEAQAE-VLKQMSSVYGQQAGQAGQLQEQAMQSFNTALQ  426 

            IE+ + +R   +   +AE +L  M + + +Q  +  QLQ +  Q+F  AL+ 

Sbjct  459  IELINWER--DEYFLRAEQLLDSMQTSF-EQLTETLQLQREIDQTFTDALR  506 

 

 

Range 2: 210 to 265Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 3.6 Compositional matrix adjust. 17/70(24%) 30/70(42%) 14/70(20%) 

Query  161  KASFQSQNQAIRSQVESAPAIGEAIKRQANHQASATEAQAKQSLISGIVNIVGFTVSVGA  220 

            KAS +SQ+ +  S  E   +      +Q +H+    + +AK+        +V   +     

Sbjct  210  KASGESQDSSEHSSKEDPHS------QQPSHKIQRRKERAKR--------VVPIIIPPTV  255 

 

Query  221  GIFSAAKGAT  230 

            GIFS +   T 

Sbjct  256  GIFSLSYLLT  265 

 

 

 

CPn0808 und CT_860: 

Range 1: 279 to 408Graphics Next Match Previous Match  



Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.2 bits(38) 0.32 Compositional matrix adjust. 30/137(22%) 57/137(41%) 16/137(11%) 

Query  110  KGLRQNNYDSPSLPTP-------EAQTINGIVLK-KGMGTLALLGLVMTLMANAAGESWK  161 

            K  R++++D   LP         EAQ    + ++   +  L +   +M LM N+  +    

Sbjct  279  KKRREHHFDPEYLPEEIREFALSEAQLSQLLHIRLNHLDILRICAEIMKLMLNSREQDL-  337 

 

Query  162  ASFQSQNQAIRSQ-VESAPAIGEAIKRQANHQASATEAQAKQSLISGIVNIVGFTVSVGA  220 

                 + ++ R+  ++ A  I ++  +QA        A A   +  GI  I+G     G  

Sbjct  338  ----LERRSTRTHFMQEAKKIADSFAKQARITKWLGIATATLGIFGGISPIIGEL--GGE  391 

 

Query  221  GIFSAAKGATSALKSAS  237 

            G+ +  + AT   + AS 

Sbjct  392  GLLNVIRKATGGWQQAS  408 

 

 

Range 2: 304 to 310Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.3 bits(33) 1.1 Compositional matrix adjust. 5/7(71%) 7/7(100%) 0/7(0%) 

Query  355  QMSQLMH  361 

            Q+SQL+H 

Sbjct  304  QLSQLLH  310 

 

 

Range 3: 481 to 490Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 3.0 Compositional matrix adjust. 5/10(50%) 8/10(80%) 0/10(0%) 

Query  164  FQSQNQAIRS  173 

             Q+Q+ A+RS 

Sbjct  481  LQTQHDAVRS  490 

 

 

 

CPn0809 und CPn0810: 

Range 1: 63 to 69Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 0.91 Compositional matrix adjust. 5/7(71%) 7/7(100%) 0/7(0%) 

Query  149  VVAALSG  155 

            ++AALSG 

Sbjct  63   IIAALSG  69 

 

 

 

CPn0809 und CPn0811: 

Range 1: 215 to 227Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 4.5 Compositional matrix adjust. 5/13(38%) 9/13(69%) 0/13(0%) 

Query  61   ASGKDKTSSTTKT  73 

             +GK KT++  K+ 

Sbjct  215  PAGKSKTTTNKKS  227 

 

 

 



CPn0809 und CPn1019: 

Range 1: 411 to 430Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.9 bits(45) 0.042 Compositional matrix adjust. 10/20(50%) 12/20(60%) 0/20(0%) 

Query  353  AIAKAISKGISKVFAKGTQM  372 

            A AK   KGI KVF   +Q+ 

Sbjct  411  ATAKTFFKGIGKVFTSLSQL  430 

 

 

Range 2: 185 to 204Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.71 Compositional matrix adjust. 9/20(45%) 13/20(65%) 0/20(0%) 

Query  54   SDATIAGASGKDKTSSTTKT  73 

            S +TI   S K+K S +TK+ 

Sbjct  185  SSSTIKEHSAKEKVSQSTKS  204 

 

 

 

CPn0809 und CPn1020: 

Range 1: 288 to 356Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

25.0 bits(53) 0.005 Compositional matrix adjust. 21/81(26%) 38/81(46%) 15/81(18%) 

Query  206  STQAQADQTNKLGLEKQAIKIDKEREEYQEMKAAEQKSKDLEGTM-DTVNTVMIAVSVAI  264 

            STQ + D  ++  +E   + I+KE+ E             L G++ D +  +   VS+ I 

Sbjct  288  STQRELDALHEKRIETIKVSIEKEKRE------------RLWGSLSDIIGWLAPFVSIGI  335 

 

Query  265  TVISIVA--AIFTCGAGLAGL  283 

             +++I++   IF      AGL 

Sbjct  336  GIVAILSGGGIFAFAGFFAGL  356 

 

 

Range 2: 320 to 338Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.40 Compositional matrix adjust. 8/20(40%) 15/20(75%) 1/20(5%) 

Query  380  LSKVISSLTSKWVTVGVGVV  399 

            LS +I  L + +V++G+G+V 

Sbjct  320  LSDIIGWL-APFVSIGIGIV  338 

 

 

Range 3: 170 to 203Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 8.1 Compositional matrix adjust. 11/34(32%) 17/34(50%) 0/34(0%) 

Query  15   IMSQVLTSTPQGVPQQDKLSGNETKQIQQTRQGK  48 

            + SQ L S  Q + Q  +   +ET   QQ+ + K 

Sbjct  170  LYSQSLDSEQQELLQSRREERSETYANQQSSEKK  203 

 

 

 

CPn0809 und CPn1021: 

Range 1: 334 to 416Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.2 bits(38) 0.31 Compositional matrix adjust. 24/85(28%) 40/85(47%) 6/85(7%) 

Query  171  PGVTPRSEVIEIGLALAKAI-QTLGEATKSALSNYASTQAQADQTNKLGLEKQAI---KI  226 

            P  TP+ E   + L   K + + LG+A   A   Y   + + D  + L +    I   K  

Sbjct  334  PIQTPKVE--NVFLRFMKLMARILGQAEAEANELYMRVKQRTDDVDTLTVLISKINNEKK  391 

 

Query  227  DKEREEYQEMKAAEQKSKDLEGTMD  251 

            D +  E +EMKA   ++K++  T+D 

Sbjct  392  DIDWSENEEMKALLNRAKEIGVTID  416 

 

 

Range 2: 444 to 456Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.6 Compositional matrix adjust. 5/13(38%) 11/13(84%) 0/13(0%) 

Query  409  IMQMQLSEMQQNV  421 

            I QM+ ++MQ+++ 

Sbjct  444  ITQMERTDMQRHL  456 

 

 

Range 3: 85 to 122Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 6.5 Compositional matrix adjust. 10/38(26%) 21/38(55%) 1/38(2%) 

Query  178  EVIEIGLALAKAIQTLGEA-TKSALSNYASTQAQADQT  214 

            EV+E+ + +   +  L  A T ++      TQ++++QT 

Sbjct  85   EVVELEIQVVDLLVQLEHAETITSEPQETQTQSRSEQT  122 

 

 

Range 4: 18 to 34Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 7.8 Compositional matrix adjust. 7/17(41%) 12/17(70%) 0/17(0%) 

Query  53  ESDATIAGASGKDKTSS  69 

           E  +T++ ASG  KT++ 

Sbjct  18  EDSSTVSTASGILKTAT  34 

 

 

CPn0809 und CT_577: 

Range 1: 56 to 96Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 0.94 Compositional matrix adjust. 13/41(32%) 15/41(36%) 0/41(0%) 

Query  88   SESQKAGADTGVSGAAATTASNTATKIAMQTSIEEASKSME  128 

             E Q A     +SG   +    T TK       EEA  S E 

Sbjct  56   DEKQLAKMMAALSGMLDSLPVETLTKGVFDNPKEEAQLSQE  96 

 

 

Range 2: 84 to 92Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

12.7 bits(21) 8.1 Compositional matrix adjust. 4/9(44%) 5/9(55%) 0/9(0%) 



Query  226  IDKEREEYQ  234 

             D  +EE Q 

Sbjct  84   FDNPKEEAQ  92 

 

 

 

CPn0809 und CT_578: 

Range 1: 13 to 481Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

404 bits(1037) 9e-140 Compositional matrix adjust. 251/482(52%) 331/482(68%) 23/482(4%) 

Query  11   NQKNIMSQVLTSTPQGVPQQDKLSGNETKQIQQTRQGKNT-EMESDATIAGASGKDKTSS  69 

            N KN++SQV+ STPQGVP  DKL+ N+ KQ+QQTRQ ++   MESD  +AG +GKD+ +S 

Sbjct  13   NLKNVLSQVIASTPQGVPNADKLTDNQVKQVQQTRQNRDDLSMESDVAVAGTAGKDRAAS  72 

 

Query  70   TTKTE---TAPQQGVAAGKESSESQKAGADTGVSGAAATTASNTATKIAM-QTSIEE-AS  124 

             ++ E      QQG+AAGKE+     A AD       AT+ + +A+K A  Q  IE+ +  

Sbjct  73   ASQIEGQELIEQQGLAAGKET-----ASAD-------ATSLTQSASKGASSQQCIEDTSK  120 

 

Query  125  KSMESTLESLQSLSAAQMKEVEAVVVAALSGKSSGS-AKLETPELPKPGVTPRSEVIEIG  183 

                S+L SL S+ A  ++E++++V +A+   +  S   LETP LPKP  TPR EV+EI  

Sbjct  121  SLELSSLSSLSSVDATHLQEIQSIVSSAMGATNELSLTNLETPGLPKPSTTPRQEVMEIS  180 

 

Query  184  LALAKAIQTLGEATKSALSNYASTQAQADQTNKLGLEKQAIKIDKEREEYQEMKAAEQKS  243 

            LALAKAI  LGE+T++AL N+ STQ+Q+   NK+ LE Q +KIDKEREE+++M+  +QKS 

Sbjct  181  LALAKAITALGESTQAALENFQSTQSQSANMNKMSLESQGLKIDKEREEFKKMQEIQQKS  240 

 

Query  244  KDLEGTMDTVNTVMIAVSVAITVISIVAAIFTCGAGL---AGLAAGAAVGAAAAGGAAGA  300 

                 TMDTVN VMI V+VAITVIS+V+A+FTCG GL   A   A AA   A A       

Sbjct  241  -GTNSTMDTVNKVMIGVTVAITVISVVSALFTCGLGLIGTAAAGATAAAAGATAAATTAT  299 

 

Query  301  AAATTVATQITVQAVVQAVKQAVITAVRQAITAAIKAAVKSGIKAFIKTLVKAIAKAISK  360 

            + ATTVATQ+T+QAVVQ VKQA+I AV+QAI  AIK  +K GIK  IK  VKA  K ++K 

Sbjct  300  SVATTVATQVTMQAVVQVVKQAIIQAVKQAIVQAIKQGIKQGIKQAIKQAVKAAVKTLAK  359 

 

Query  361  GISKVFAKGTQMIAKNFPKLSKVISSLTSKWVTVGVGVVVAAPALGKGIMQMQLSEMQQN  420 

             + K+F+ G   ++K+FPKLSKVI++L SKWVT+GVG + A P L  GI  +QLS+MQ+  

Sbjct  360  NVGKIFSAGKNAVSKSFPKLSKVINTLGSKWVTLGVGALTAVPQLVSGITSLQLSDMQKE  419 

 

Query  421  VAQFQKEVGKLQAAADMISMFTQFWQQASKIASKQTGESNEMTQKATKLGAQILKAYAAI  480 

            +AQ QKEVG L A ++M+  FT FWQQASKIA+KQT   +E  Q+A K GAQI KA +AI 

Sbjct  420  LAQIQKEVGALTAQSEMMKAFTLFWQQASKIAAKQTESPSETQQQAAKTGAQIAKALSAI  479 

 

Query  481  SG  482 

            SG 

Sbjct  480  SG  481 

 

 

CPn0809 und CT_863: 

Range 1: 399 to 410Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 5.9 Compositional matrix adjust. 6/12(50%) 8/12(66%) 0/12(0%) 

Query  208  QAQADQTNKLGL  219 

            +A  DQ  KLG+ 

Sbjct  399  RALVDQAKKLGV  410 



CPn0809 und CT_861: 

Range 1: 327 to 344Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

22.3 bits(46) 0.035 Compositional matrix adjust. 9/20(45%) 13/20(65%) 2/20(10%) 

Query  391  WVTVGVGVVVAAPALGKGIM  410 

            W+ +GV V +   ALG GI+ 

Sbjct  327  WIEMGVAVTII--ALGGGIL  344 

 

 

Range 2: 327 to 428Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.5 bits(36) 0.64 Compositional matrix adjust. 20/103(19%) 41/103(39%) 1/103(0%) 

Query  257  MIAVSVAITVISIVAAIFTCGAGLAGLAAGAAVGAAAAGGAAGAAAATTVATQITVQAVV  316 

             I + VA+T+I++   I +  +  A L     +    A     A A       +  +    

Sbjct  327  WIEMGVAVTIIALGGGILSWCSLFAALIM-IVLSLLEAFDGWRAIAKHLPGNDLEKKMRY  385 

 

Query  317  QAVKQAVITAVRQAITAAIKAAVKSGIKAFIKTLVKAIAKAIS  359 

                +  +T     ++ +     K G+   ++ +VK+IA A+S 

Sbjct  386  LGYVKLALTVFSCLLSLSALYVAKLGMSPLLEGVVKSIAPALS  428 

 

 

Range 3: 295 to 320Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.3 bits(33) 1.4 Compositional matrix adjust. 11/34(32%) 15/34(44%) 8/34(23%) 

Query  418  QQNVAQFQKEVGKLQAAADMISMFTQFWQQASKI  451 

            Q+ + Q QK V K        S  T+FW   + I 

Sbjct  295  QERIEQVQKIVDK--------SKTTRFWDSLASI  320 

 

 

Range 4: 21 to 71Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.7 Compositional matrix adjust. 17/54(31%) 23/54(42%) 5/54(9%) 

Query  55   DATIAGASGKDKTSSTTKTETAPQ--QGVAAGKESSESQKAGADTGVSGAAATT  106 

            DA++A  + K   S +   E+AP   Q + A      SQK  A    S    TT 

Sbjct  21   DASLAIQTEKFPYSCSISKESAPSCIQKIFAHL---ASQKESAPLSFSRLQPTT  71 

 

 

Range 5: 203 to 221Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #5 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 4.3 Compositional matrix adjust. 6/19(32%) 10/19(52%) 0/19(0%) 

Query  72   KTETAPQQGVAAGKESSES  90 

            +T T P +     ++SSE  

Sbjct  203  RTSTPPSKASGESQDSSEH  221 

 

 

 

CPn0809 und CT_860: 

Range 1: 308 to 355Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.5 bits(36) 0.60 Compositional matrix adjust. 13/50(26%) 25/50(50%) 8/50(16%) 

Query  409  IMQMQLSEMQQNVAQFQKEVGKL------QAAADMISMFTQFWQQASKIA  452 

            ++ ++L+ +  ++ +   E+ KL      Q   +  S  T F Q+A KIA 

Sbjct  308  LLHIRLNHL--DILRICAEIMKLMLNSREQDLLERRSTRTHFMQEAKKIA  355 

 

 

Range 2: 7 to 35Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 3.1 Compositional matrix adjust. 9/29(31%) 16/29(55%) 0/29(0%) 

Query  128  ESTLESLQSLSAAQMKEVEAVVVAALSGK  156 

            + TL SLQ+++  +  E      +ALS + 

Sbjct  7    QETLPSLQTIATGEQVETSCEEASALSNE  35 

 

 

Range 3: 22 to 30Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 5.5 Compositional matrix adjust. 6/9(67%) 8/9(88%) 0/9(0%) 

Query  116  MQTSIEEAS  124 

            ++TS EEAS 

Sbjct  22   VETSCEEAS  30 

 

 

Range 4: 385 to 408Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 7.2 Compositional matrix adjust. 9/24(38%) 14/24(58%) 2/24(8%) 

Query  428  VGKL--QAAADMISMFTQFWQQAS  449 

            +G+L  +   ++I   T  WQQAS 



Sbjct  385  IGELGGEGLLNVIRKATGGWQQAS  408 

 

 

 

CPn0810 und CPn0811: 

Range 1: 34 to 52Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

11.5 bits(18) 9.2 Compositional matrix adjust. 7/19(37%) 8/19(42%) 0/19(0%) 

Query  9   KKAVQSKAAPVKRVPEESQ  27 

           KKA       V  VP E + 

Sbjct  34  KKAKADDLEQVHPVPTEEE  52 

 

 

 

CPn0810 und CPn1019: 

Range 1: 195 to 235Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 0.35 Compositional matrix adjust. 12/42(29%) 23/42(54%) 1/42(2%) 

Query  7    KTKKAVQSKAAPVKRVPEESQEAAIQQLELAVSDLYKELPLA  48 

            K K +  +K+A  ++  +   +A +  + L  S L+KE+P A 

Sbjct  195  KEKVSQSTKSAETQKHTQTKSDATLSPMSL-YSTLHKEVPQA  235 

 

 

 

CPn0810 und CPn1020. 

Range 1: 120 to 162Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 0.41 Compositional matrix adjust. 14/43(33%) 20/43(46%) 1/43(2%) 

Query  76   LEELTQGLFPSAQEDANFAKELSSVVHG-LKNLTTVVNKQMVK  117 

            ++ELT    P    +    K LSS   G  KN  T+  +Q +K 

Sbjct  120  MQELTMPKSPEKTSEKALDKNLSSKQEGSCKNFDTLHLQQHLK  162 

 

 

Range 2: 337 to 367Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



15.0 bits(27) 1.4 Compositional matrix adjust. 14/45(31%) 19/45(42%) 14/45(31%) 

Query  63   IIAALSGTLESLHLEELTQGLFPSAQEDANFAKELSSVVHGLKNL  107 

            I+A LSG            G+F  A     FA  +S V+  L+ L 

Sbjct  337  IVAILSGG-----------GIFAFA---GFFAGLISLVIKCLEKL  367 

 

 

Range 3: 125 to 132Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 2.6 Compositional matrix adjust. 5/8(63%) 6/8(75%) 0/8(0%) 

Query  1    MNKKPKKT  8 

            M K P+KT 

Sbjct  125  MPKSPEKT  132 

 

 

 

CPn0810 und CPn1021 (LcrH_2): 

Range 1: 3 to 48Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.2 bits(43) 0.004 Compositional matrix adjust. 13/46(28%) 23/46(50%) 3/46(6%) 

Query  75   HLEELTQGLFPSAQEDANFAKELSSVVHGL---KNLTTVVNKQMVK  117 

            HL  L + +  S++ED  F  +L S + G    KN+     +++ K 

Sbjct  3    HLNYLLEKIAASSKEDFPFPDDLESYLEGYVPDKNIALDTYQKIFK  48 

 

 

Range 2: 60 to 74Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

12.7 bits(21) 2.3 Compositional matrix adjust. 4/15(27%) 8/15(53%) 0/15(0%) 

Query  49  QTFASLTDKNQINSI  63 

           + + +  DK+   SI 

Sbjct  60  EGYHAYLDKDYAKSI  74 

 

 

 

CPn0810 und CPn1022: 

Range 1: 88 to 117Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



18.5 bits(36) 0.087 Compositional matrix adjust. 11/30(37%) 16/30(53%) 0/30(0%) 

Query  33   QLELAVSDLYKELPLAQTFASLTDKNQINS  62 

            +LE+ V DL  +L  A+T  S   + Q  S 

Sbjct  88   ELEIQVVDLLVQLEHAETITSEPQETQTQS  117 

 

 

 

Cpn0810 und CT_576: 

Range 1: 162 to 167Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 0.46 Compositional matrix adjust. 5/6(83%) 6/6(100%) 0/6(0%) 

Query  23   PEESQE  28 

            PEESQ+ 

Sbjct  162  PEESQD  167 

 

 

 

CPn0810 und CT_577: 

Range 1: 1 to 115Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

78.2 bits(191) 4e-24 Compositional matrix adjust. 44/115(38%) 73/115(63%) 0/115(0%) 

Query  1    MNKKPKKTKKAVQSKAAPVKRVPEESQEAAIQQLELAVSDLYKELPLAQTFASLTDKNQI  60 

            M+KK K  +    SK         + +  A+Q+L+ A+    ++LPLAQ F+ + D+ Q+ 

Sbjct  1    MSKKHKHKQAHTSSKPKVEPAYVSKKESPALQELQNAMISFSQDLPLAQMFSEIQDEKQL  60 

 

Query  61   NSIIAALSGTLESLHLEELTQGLFPSAQEDANFAKELSSVVHGLKNLTTVVNKQM  115 

              ++AALSG L+SL +E LT+G+F + +E+A  ++E+SS+  GLK+LT  VNK + 

Sbjct  61   AKMMAALSGMLDSLPVETLTKGVFDNPKEEAQLSQEISSIFLGLKHLTETVNKHI  115 

 

 

CPn0810 und CT_578: 

Range 1: 411 to 420Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 0.50 Compositional matrix adjust. 6/10(60%) 8/10(80%) 0/10(0%) 

Query  36   LAVSDLYKEL  45 

            L +SD+ KEL 

Sbjct  411  LQLSDMQKEL  420 

 

 



 

CPn0810 und CT_863: 

Range 1: 177 to 185Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.5 bits(23) 4.7 Compositional matrix adjust. 4/9(44%) 6/9(66%) 0/9(0%) 

Query  15   KAAPVKRVP  23 

            +A P+  VP 

Sbjct  177  RAVPLSIVP  185 

 

 

Range 2: 145 to 150Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.1 bits(22) 5.1 Compositional matrix adjust. 4/6(67%) 5/6(83%) 0/6(0%) 

Query  84   FPSAQE  89 

             PS+QE 

Sbjct  145  LPSSQE  150 

 

 

 

CPn0810 und CT_861: 

Range 1: 1 to 18Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.5 bits(23) 4.6 Compositional matrix adjust. 9/26(35%) 12/26(46%) 8/26(30%) 

Query  47  LAQTFASLTDKNQINSIIAALSGTLE  72 

           ++  FA  TD         ALS TL+ 

Sbjct  1   MSSWFAQATD--------VALSQTLD  18 

 

 

Range 2: 155 to 187Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.1 bits(22) 6.0 Compositional matrix adjust. 12/33(36%) 15/33(45%) 2/33(6%) 

Query  51   FASLTDKN--QINSIIAALSGTLESLHLEELTQ  81 

            F+SL   N   I   I + S   ESL    +TQ 

Sbjct  155  FSSLKKDNLSPIMEEIDSFSAETESLEERLVTQ  187 

 

 

 



CPn0811 (LcrH_1) und CPn1019: 

Range 1: 45 to 72Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.3 bits(33) 0.58 Compositional matrix adjust. 7/28(25%) 10/28(35%) 0/28(0%) 

Query  125  YHQLHLYNEAAFGFFLAFDAQPDNPIPP  152 

            Y  L   +E  FG     +      +PP 

Sbjct  45   YAMLRATSELCFGILTQSECALTQALPP  72 

 

 

Range 2: 195 to 221Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 3.2 Compositional matrix adjust. 9/27(33%) 12/27(44%) 0/27(0%) 

Query  189  KERCQIMKQSIEKQMAGETKKAPTKKP  215 

            KE+     +S E Q   +TK   T  P 

Sbjct  195  KEKVSQSTKSAETQKHTQTKSDATLSP  221 

 

 

 

Cpn0811 (LcrH_1) und CPn1020: 

Range 1: 260 to 271Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 1.2 Compositional matrix adjust. 4/12(33%) 8/12(66%) 0/12(0%) 

Query  84   IYTVAYTFYSQG  95 

            ++T++Y    QG 

Sbjct  260  VFTLSYLLTKQG  271 

 

 

Range 2: 222 to 247Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 4.8 Compositional matrix adjust. 10/27(37%) 18/27(66%) 3/27(11%) 

Query  7    RNANQPQKPSASFNKKT--RSRLAELA  31 

            +++NQ QK S  F + T  ++R+A+ A 

Sbjct  222  QDSNQKQKKSP-FQQDTSRKNRIAKAA  247 

 

 

 

 



CPn0811 (LcrH_1) und CPn1021 (LcrH_2): 

Range 1: 44 to 165Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

37.4 bits(85) 5e-08 Compositional matrix adjust. 28/122(23%) 51/122(41%) 0/122(0%) 

Query  71   QQILGLSDYLLEEIYTVAYTFYSQGKYNEAVGLFQLLAAAQPQNYKYMLGLSSCYHQLHL  130 

            Q+I  +S   LE++Y   Y  Y    Y +++ +F+ L    P   K+   L +  H     

Sbjct  44   QKIFKISSEDLEKVYKEGYHAYLDKDYAKSITVFRWLVFFNPFVSKFWFSLGASLHMSEQ  103 

 

Query  131  YNEAAFGFFLAFDAQPDNPIPPYYIADSLLKLQQPEESNNFLDVTMDICGNNPEFKILKE  190 

            Y++A   + +    +  +P P YY         + EE+   L++      + P +  LKE 

Sbjct  104  YSQALHAYGVTAVLRDKDPYPHYYAYICYTLTNEHEEAEKALEMAWVRAQHKPLYNELKE  163 

 

Query  191  RC  192 

               

Sbjct  164  EI  165 

 

 

 

CPn0811 (LcrH_1) und CPn1022: 

Range 1: 411 to 443Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.0 bits(40) 0.070 Compositional matrix adjust. 11/33(33%) 19/33(57%) 3/33(9%) 

Query  172  LDVTMD---ICGNNPEFKILKERCQIMKQSIEK  201 

            + VT+D         E ++LKE  Q+ K+++EK 

Sbjct  411  IGVTIDKEKYTWTEEEKRLLKENVQMRKENMEK  443 

 

 

Range 2: 351 to 366Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.5 bits(23) 7.9 Compositional matrix adjust. 5/16(31%) 10/16(62%) 0/16(0%) 

Query  70   LQQILGLSDYLLEEIY  85 

            + +ILG ++    E+Y 

Sbjct  351  MARILGQAEAEANELY  366 

 

 

 

CPn0811 (LcrH_1) und CT_576 (LcrH_1): 

Range 1: 1 to 219Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

324 bits(830) 2e-116 Compositional matrix adjust. 155/222(70%) 185/222(83%) 3/222(1%) 

Query  1    MSKPSPRNANQPQKPSASFNKKTRSRLAELAAQKKAKADDLEQVHPVPTEEEIKKALGNI  60 

            MS PS  N+   +KPSASFNKK+RSRLAE+AAQKKAKA+DLEQ +PVPTEEE K+ L +I 

Sbjct  1    MSTPSSNNS---KKPSASFNKKSRSRLAEIAAQKKAKAEDLEQKYPVPTEEETKQVLMDI  57 

 

Query  61   FEGLSNGLDLQQILGLSDYLLEEIYTVAYTFYSQGKYNEAVGLFQLLAAAQPQNYKYMLG  120 

             +GLSNGL LQQILGLSD LLEEIYTVAYTFYSQGKY EA+GLFQ+L A++PQ YKY+LG 

Sbjct  58   LQGLSNGLTLQQILGLSDVLLEEIYTVAYTFYSQGKYQEAIGLFQILTASKPQCYKYILG  117 

 

Query  121  LSSCYHQLHLYNEAAFGFFLAFDAQPDNPIPPYYIADSLLKLQQPEESNNFLDVTMDICG  180 

            LSSCYHQL +Y+EAAFGFFLAFDAQP+NPIPPYYIADSL+KL QPEES +FLD+T+D+C  

Sbjct  118  LSSCYHQLKMYDEAAFGFFLAFDAQPENPIPPYYIADSLMKLNQPEESQDFLDITIDMCK  177 

 

Query  181  NNPEFKILKERCQIMKQSIEKQMAGETKKAPTKKPAGKSKTT  222 

            N PE+K+LK+RC IMKQS++  +  E     ++  A   K T 

Sbjct  178  NKPEYKVLKDRCSIMKQSLDAVLKKEKSAKGSETQASSPKNT  219 

 

 

CPn0811 (LcrH_1) und CT_579: 

Range 1: 354 to 363Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 2.4 Compositional matrix adjust. 4/10(40%) 7/10(70%) 0/10(0%) 

Query  60   IFEGLSNGLD  69 

            +  GL+ G+D 

Sbjct  354  MVHGLTAGID  363 

 

 

 

CPn0811 (LcrH_1) und CT_863: 

Range 1: 424 to 439Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.4 bits(41) 0.061 Compositional matrix adjust. 8/16(50%) 13/16(81%) 0/16(0%) 

Query  186  KILKERCQIMKQSIEK  201 

            K+LKE  Q+ K+++EK 

Sbjct  424  KLLKENIQMRKENMEK  439 

 

 

 

CPn0811 (LcrH_1) und CT_862 (LcrH_2): 

Range 1: 43 to 195Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

50.8 bits(120) 1e-12 Compositional matrix adjust. 42/153(27%) 61/153(39%) 1/153(0%) 

Query  45   HPVPTEEEIKKALGNIFEGLSNGLD-LQQILGLSDYLLEEIYTVAYTFYSQGKYNEAVGL  103 

            H  P  + ++    N        LD  Q+I  LS   LE++Y   Y  Y QG Y E+    

Sbjct  43   HMCPLPDNMEAYFENYIPNKDIPLDTYQKIFKLSSEDLEQVYKEGYNAYLQGDYEESSTA  102 

 

Query  104  FQLLAAAQPQNYKYMLGLSSCYHQLHLYNEAAFGFFLAFDAQPDNPIPPYYIADSLLKLQ  163 

            F  L    P   K+   L +  H L  Y +A   + +A   +  +P P YY       L  

Sbjct  103  FYWLIFFNPFVSKFWFSLGASLHMLQKYQQALHAYGVAALLREKDPYPHYYAYICYTLLN  162 

 

Query  164  QPEESNNFLDVTMDICGNNPEFKILKERCQIMK  196 

             PEE+   LD+       +  +  LKE    +K 

Sbjct  163  NPEEAEKALDLAWQKVKTSSAYSSLKEEILAIK  195 

 

 

 

CPn0811 (LcrH_1) und CT_861: 

Range 1: 172 to 201Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.9 bits(45) 0.020 Compositional matrix adjust. 12/30(40%) 16/30(53%) 0/30(0%) 

Query  18   SFNKKTRSRLAELAAQKKAKADDLEQVHPV  47 

            SF+ +T S    L  QKK +    EQ HP+ 

Sbjct  172  SFSAETESLEERLVTQKKEETVAQEQKHPL  201 

 

 

Range 2: 161 to 216Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 1.2 Compositional matrix adjust. 16/63(25%) 31/63(49%) 7/63(11%) 

Query  169  NNFLDVTMDICGNNPEFKILKERCQIMKQSIEKQMAGETKKAPTKKPAGKSKTTTNKKSG  228 

            +N   +  +I   + E + L+ER  ++ Q  E+ +A E K      P  ++ T  +K SG 

Sbjct  161  DNLSPIMEEIDSFSAETESLEER--LVTQKKEETVAQEQKH-----PLLRTSTPPSKASG  213 

 

Query  229  KKR  231 

            + + 

Sbjct  214  ESQ  216 

 

 

Range 3: 35 to 61Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.5 bits(23) 8.9 Compositional matrix adjust. 8/27(30%) 12/27(44%) 7/27(25%) 

Query  192  CQIMKQS-------IEKQMAGETKKAP  211 

            C I K+S       I   +A + + AP 

Sbjct  35   CSISKESAPSCIQKIFAHLASQKESAP  61 

 

 

Range 4: 125 to 170Graphics Next Match Previous Match First Match  



Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.5 bits(23) 9.4 Compositional matrix adjust. 13/46(28%) 18/46(39%) 0/46(0%) 

Query  8    NANQPQKPSASFNKKTRSRLAELAAQKKAKADDLEQVHPVPTEEEI  53 

            +A    KPS+S   K    L       K     L++ +  P  EEI 

Sbjct  125  SARDSTKPSSSEPIKPSENLLHTPEHHKELFSSLKKDNLSPIMEEI  170 

 

 

 

CPn0811 (LcrH_1) und CT_860: 

Range 1: 289 to 301Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 5.2 Compositional matrix adjust. 6/13(46%) 8/13(61%) 0/13(0%) 

Query  78   DYLLEEIYTVAYT  90 

            +YL EEI   A + 

Sbjct  289  EYLPEEIREFALS  301 

 

 

 

CPn1019 und CPn1020: 

Range 1: 218 to 355Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

24.6 bits(52) 0.008 Compositional matrix adjust. 34/159(21%) 66/159(41%) 30/159(18%) 

Query  257  YEQEQEQEEGKKKTPWCTVESLQQTSSSNQVYES--YTPIIPDPIVEFALSESQLSVLAG  314 

            + Q+Q+  + +KK+P+      Q TS  N++ ++    P+IP P    ++    LS L   

Sbjct  218  FSQDQDSNQKQKKSPF-----QQDTSRKNRIAKAAQAVPVIPPP----SIGVFTLSYLLT  268 

 

Query  315  KRVTNLDVLRICTELMKLMLKSRANDTMTRLEERELMEREAHELAASYSRQAKYARWLGI  374 

            K+        I ++         + ++  R E   L E+    +  S  ++ +   W  + 

Sbjct  269  KQ-------GILSDFSSYGCHKDSVESTQR-ELDALHEKRIETIKVSIEKEKRERLWGSL  320 

 

Query  375  ATATLGILGAIAP-------MVGEISGDSILGFVQRISG  406 

            +     I+G +AP       +V  +SG  I  F    +G 

Sbjct  321  S----DIIGWLAPFVSIGIGIVAILSGGGIFAFAGFFAG  355 

 

 

 

CPn1019 und CPn1022: 

Range 1: 21 to 58Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.9 bits(45) 0.052 Compositional matrix adjust. 14/41(34%) 20/41(48%) 3/41(7%) 

Query  119  STSSNSTGKASTETTSSSFPFFSCKAPEGDSSVDKTFTVSV  159 

            ST S ++G   T T        SC A EG SS D   ++++ 

Sbjct  21   STVSTASGILKTATGEV---LVSCTALEGSSSTDALISLAL  58 

 

 

Range 2: 206 to 254Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.66 Compositional matrix adjust. 15/54(28%) 32/54(59%) 11/54(20%) 

Query  217  ATLSPMSLYSTLHKEVPQALSSTKSQQ------KDEEHRDQRQQEGYEQEQEQE  264 

            ++ SP+S +S   ++  +AL+++KS +      +D   R QR+Q   + +QE++ 

Sbjct  206  SSFSPLSQFSAEKQK--EALTTSKSHELYKERDQD---RQQREQHDRKHDQEED  254 

 

 

Range 3: 292 to 341Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.77 Compositional matrix adjust. 15/53(28%) 24/53(45%) 4/53(7%) 

Query  114  PLAQQSTSSNSTGKASTETTSSSFP-FFSCKAPEGDSSVDKTFTVSVQTPKAQ  165 

            P A++++   +T K    +  S F  F   K P    SV  +    +QTPK + 

Sbjct  292  PPAEETSKKETTFKKKLPSPMSVFSRFIPSKNP---LSVGSSIHGPIQTPKVE  341 

 

 

Range 4: 323 to 332Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 4.1 Compositional matrix adjust. 4/10(40%) 9/10(90%) 0/10(0%) 

Query  220  SPMSLYSTLH  229 

            +P+S+ S++H 

Sbjct  323  NPLSVGSSIH  332 

 

 

 

CPn1019 und CT_576 (LcrH_1): 

Range 1: 122 to 149Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 0.72 Compositional matrix adjust. 7/28(25%) 10/28(35%) 0/28(0%) 

Query  45   YAMLRATSELCFGILTQSECALTQALPP  72 

            Y  L+   E  FG     +      +PP 



Sbjct  122  YHQLKMYDEAAFGFFLAFDAQPENPIPP  149 

 

 

 

CPn1019 und CT_577: 

Range 1: 47 to 113Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.0 bits(40) 0.027 Compositional matrix adjust. 17/67(25%) 24/67(35%) 15/67(22%) 

Query  385  IAPMVGEISGDSILG-FVQRISGRFKDATAKTFFKG--------------IGKVFTSLSQ  429 

            +A M  EI  +  L   +  +SG       +T  KG              I  +F  L   

Sbjct  47   LAQMFSEIQDEKQLAKMMAALSGMLDSLPVETLTKGVFDNPKEEAQLSQEISSIFLGLKH  106 

 

Query  430  LTEAASK  436 

            LTE  +K 

Sbjct  107  LTETVNK  113 

 

 

 

CPn1019 und CT578: 

Range 1: 56 to 104Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.6 Compositional matrix adjust. 19/55(35%) 27/55(49%) 14/55(25%) 

Query  16   EFDIFVDGNATEE-AVVAAEV-------QVALPAGEQYAMLRATSELCFGILTQS  62 

            E D+ V G A ++ A  A+++       Q  L AG++ A   ATS      LTQS 

Sbjct  56   ESDVAVAGTAGKDRAASASQIEGQELIEQQGLAAGKETASADATS------LTQS  104 

 

 

 

Cpn1019 und CT_579: 

Range 1: 16 to 31Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 6.4 Compositional matrix adjust. 8/16(50%) 11/16(68%) 0/16(0%) 

Query  115  LAQQSTSSNSTGKAST  130 

            LAQ + ++NS   AST 

Sbjct  16   LAQLTQNANSASAAST  31 

 

 

 

Cpn1019 und CT_863: 



Range 1: 315 to 338Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.4 bits(41) 0.16 Compositional matrix adjust. 10/24(42%) 12/24(50%) 0/24(0%) 

Query  13   PEGEFDIFVDGNATEEAVVAAEVQ  36 

            P     +F   NATEEA   A V+ 

Sbjct  315  PPSPMSLFSSQNATEEAPKEARVE  338 

 

 

Range 2: 230 to 330Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.7 Compositional matrix adjust. 28/103(27%) 33/103(32%) 13/103(12%) 

Query  156  TVSVQTPKAQEQQEASASQSQAQFHVRSY-----------SSSTIKEHSAKEKVSQSTKS  204 

            T S    K   QQE  + Q Q   H  SY           SSS    H   E   +     

Sbjct  230  TCSTGREKRDGQQERHSDQEQNSDH--SYQEEDLSDDMQVSSSKRSSHPEDENTEEVFSV  287 

 

Query  205  AETQKHTQTKSDATLSPMSLYSTLHKEVPQALSSTKSQQKDEE  247 

            +    H      + L   S  ST  K  P  +S   SQ   EE 

Sbjct  288  SHFAYHAAPHPSSNLDQESNQSTFQKRPPSPMSLFSSQNATEE  330 

 

 

Range 3: 102 to 120Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 6.2 Compositional matrix adjust. 8/19(42%) 11/19(57%) 0/19(0%) 

Query  268  KKTPWCTVESLQQTSSSNQ  286 

            ++TP     SLQQ  +S Q 

Sbjct  102  EETPSSDSRSLQQKETSAQ  120 

 

 

CPn1019 und CT_862 (LcrH_2): 

Range 1: 65 to 98Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.5 bits(23) 7.8 Compositional matrix adjust. 11/39(28%) 17/39(43%) 5/39(12%) 

Query  221  PMSLYSTLHKEVPQALSSTKSQQKDEEHRDQRQQEGYEQ  259 

            P+  Y  + K     LSS   +Q  +E  +   Q  YE+ 

Sbjct  65   PLDTYQKIFK-----LSSEDLEQVYKEGYNAYLQGDYEE  98 

 

 

 

CPn1019 und CT_861: 



Range 1: 401 to 447Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.2 bits(43) 0.080 Compositional matrix adjust. 15/52(29%) 27/52(51%) 5/52(9%) 

Query  363  SRQAKYARWLGIATATLGILGAIAPMVGEISGDSILGFVQRISGRFKDATAK  414 

            S  A Y   LG++    G++ +IAP    +SG  +LG  Q ++   + ++ K 

Sbjct  401  SLSALYVAKLGMSPLLEGVVKSIAP---ALSG--MLGLTQGVALYLQSSSQK  447 

 

 

Range 2: 201 to 231Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.45 Compositional matrix adjust. 11/31(35%) 21/31(67%) 1/31(3%) 

Query  89   LMRSTSLPNLKPGQSQQTS-LASHRNPLAQQ  118 

            L+R+++ P+   G+SQ +S  +S  +P +QQ 

Sbjct  201  LLRTSTPPSKASGESQDSSEHSSKEDPHSQQ  231 

 

 

Range 3: 421 to 479Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.5 bits(36) 0.66 Compositional matrix adjust. 13/59(22%) 25/59(42%) 3/59(5%) 

Query  418  KGIGKVFTSLSQLTEAASKVHELSESAVRAVA---EYRKEVFRMRQDEVTRTIEEVKDN  473 

            K I    + +  LT+  +   + S   +RA     + R E+    +DE     E++ D+ 

Sbjct  421  KSIAPALSGMLGLTQGVALYLQSSSQKIRACCTQIDARIELINWERDEYFLRAEQLLDS  479 

 

 

Range 4: 120 to 207Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.3 bits(33) 1.2 Compositional matrix adjust. 23/94(24%) 40/94(42%) 12/94(12%) 

Query  184  YSSSTIKEHSAKEKVSQSTKSAETQKHTQTKSDATLSPMSLYSTLHKE----VPQALSST  239 

            +SS      S K   S+  K +E   HT            L+S+L K+    + + + S  

Sbjct  120  FSSELSARDSTKPSSSEPIKPSENLLHTPEHHK------ELFSSLKKDNLSPIMEEIDSF  173 

 

Query  240  KSQQKDEEHR--DQRQQEGYEQEQEQEEGKKKTP  271 

             ++ +  E R   Q+++E   QEQ+    +  TP 

Sbjct  174  SAETESLEERLVTQKKEETVAQEQKHPLLRTSTP  207 

 

 

Range 5: 251 to 270Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #5 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



16.2 bits(30) 3.3 Compositional matrix adjust. 7/20(35%) 8/20(40%) 0/20(0%) 

Query  70   LPPKEKPLQEEQFLVKNGIL  89 

            +PP          L K GIL 

Sbjct  251  IPPTVGIFSLSYLLTKQGIL  270 

 

 

CPn1019 und CT_860: 

Range 1: 209 to 493Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

246 bits(627) 1e-78 Compositional matrix adjust. 124/291(43%) 192/291(65%) 7/291(2%) 

Query  208  QKHTQTKSDATLSPMSLYSTLHKEVPQALSSTKSQQKDEEHRDQRQQEGYEQEQEQEEGK  267 

            QK+  +   A LSPM+L+ T  ++   A      +++D      R     +Q+QE++E   

Sbjct  209  QKNLSSPRAALLSPMALFETTAQKETLAREGLLHEREDLSQEGDRDHHQSDQQQEEKED-  267 

 

Query  268  KKTPWCTVESLQQTSSSNQVYESYTP-IIPDPIVEFALSESQLSVLAGKRVTNLDVLRIC  326 

                   + +   + S  +    + P  +P+ I EFALSE+QLS L   R+ +LD+LRIC 

Sbjct  268  -----LAISASFLSHSKKRREHHFDPEYLPEEIREFALSEAQLSQLLHIRLNHLDILRIC  322 

 

Query  327  TELMKLMLKSRANDTMTRLEERELMEREAHELAASYSRQAKYARWLGIATATLGILGAIA  386 

             E+MKLML SR  D + R   R    +EA ++A S+++QA+  +WLGIATATLGI G I+ 

Sbjct  323  AEIMKLMLNSREQDLLERRSTRTHFMQEAKKIADSFAKQARITKWLGIATATLGIFGGIS  382 

 

Query  387  PMVGEISGDSILGFVQRISGRFKDATAKTFFKGIGKVFTSLSQLTEAASKVHELSESAVR  446 

            P++GE+ G+ +L  +++ +G ++ A++KTFF+G+GKV +SLS+L + +S V++L  +AVR 

Sbjct  383  PIIGELGGEGLLNVIRKATGGWQQASSKTFFEGMGKVCSSLSELAKVSSTVYDLRANAVR  442 

 

Query  447  AVAEYRKEVFRMRQDEVTRTIEEVKDNWKSMDNFLLNILQTEHDAARSLYQ  497 

             +AE  KE+FR+  DE+ R+IEE+KD+W++MD+FLL ILQT+HDA RSLYQ 

Sbjct  443  TIAESYKELFRLEHDEMLRSIEELKDHWRNMDSFLLQILQTQHDAVRSLYQ  493 

 

 

 

 

Cpn1020 und Cpn1021 (LcrH_2): 

Range 1: 72 to 87Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

22.7 bits(47) 0.006 Compositional matrix adjust. 6/16(38%) 11/16(68%) 0/16(0%) 

Query  387  KIITIIQWVVYLTPVI  402 

            K IT+ +W+V+  P + 

Sbjct  72   KSITVFRWLVFFNPFV  87 

 

 

Range 2: 153 to 168Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



16.2 bits(30) 0.96 Compositional matrix adjust. 7/17(41%) 12/17(70%) 1/17(5%) 

Query  375  KHLPIKNEELRRKIITI  391 

            +H P+ NE L+ +I+ I 

Sbjct  153  QHKPLYNE-LKEEILDI  168 

 

 

 

Cpn1020 und CPn1022: 

Range 1: 376 to 415Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.7 bits(34) 1.0 Compositional matrix adjust. 11/40(28%) 19/40(47%) 3/40(7%) 

Query  301  IETIKVSIEK---EKRERLWGSLSDIIGWLAPFVSIGIGI  337 

            ++T+ V I K   EK++  W    ++   L     IG+ I 

Sbjct  376  VDTLTVLISKINNEKKDIDWSENEEMKALLNRAKEIGVTI  415 

 

 

Range 2: 138 to 157Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 3.2 Compositional matrix adjust. 8/20(40%) 14/20(70%) 0/20(0%) 

Query  169  SLYSQSLDSEQQELLQSRRE  188 

            SL  +  DS+QQ+ LQ+ ++ 

Sbjct  138  SLKPEISDSKQQQALQTPKD  157 

 

 

CPn1020 und CT_576 (LcrH_1): 

Range 1: 81 to 92Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 1.3 Compositional matrix adjust. 4/12(33%) 8/12(66%) 0/12(0%) 

Query  260  VFTLSYLLTKQG  271 

            ++T++Y    QG 

Sbjct  81   IYTVAYTFYSQG  92 

 

 

Range 2: 179 to 205Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 4.0 Compositional matrix adjust. 12/29(41%) 17/29(58%) 2/29(6%) 



Query  203  KIETKVQIKDLCKDLFSQDQDSNQKQKKS  231 

            K E KV +KD C  +  Q  D+  K++KS 

Sbjct  179  KPEYKV-LKDRCS-IMKQSLDAVLKKEKS  205 

 

 

 

CPn1020 und CT_577: 

Range 1: 50 to 59Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 2.0 Compositional matrix adjust. 5/10(50%) 7/10(70%) 0/10(0%) 

Query  217  LFSQDQDSNQ  226 

            +FS+ QD  Q 

Sbjct  50   MFSEIQDEKQ  59 

 

 

Range 2: 30 to 53Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.9 bits(24) 3.4 Compositional matrix adjust. 8/24(33%) 14/24(58%) 0/24(0%) 

Query  422  AIKGIQPAIESTMAALRCAILFSQ  445 

            A++ +Q A+ S    L  A +FS+ 

Sbjct  30   ALQELQNAMISFSQDLPLAQMFSE  53 

 

 

CPn1020 und CT_578: 

Range 1: 163 to 267Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.9 bits(45) 0.054 Compositional matrix adjust. 23/106(22%) 47/106(44%) 15/106(14%) 

Query  251  PVIPPPSIG----VFTLSYLLTKQGILSDFSSYGCHKDSVESTQRELDALHEKRIETIKV  306 

            P +P PS      V  +S  L K  I +   S     ++ +STQ +   +++  +E+  + 

Sbjct  163  PGLPKPSTTPRQEVMEISLALAK-AITALGESTQAALENFQSTQSQSANMNKMSLESQGL  221 

 

Query  307  SIEKEKRE----------RLWGSLSDIIGWLAPFVSIGIGIVAILS  342 

             I+KE+ E              S  D +  +   V++ I +++++S 

Sbjct  222  KIDKEREEFKKMQEIQQKSGTNSTMDTVNKVMIGVTVAITVISVVS  267 

 

 

Range 2: 185 to 198Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



14.6 bits(26) 8.6 Compositional matrix adjust. 8/14(57%) 8/14(57%) 0/14(0%) 

Query  424  KGIQPAIESTMAAL  437 

            K I    EST AAL 

Sbjct  185  KAITALGESTQAAL  198 

 

 

 

CPn1020 und CT_579: 

Range 1: 192 to 220Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.20 Compositional matrix adjust. 9/32(28%) 20/32(62%) 3/32(9%) 

Query  307  SIEKEKRERLWGSLSDIIGWLAPFVSIGIGIV  338 

            + E + ++ L   +++I+G+    VS+G GI+ 

Sbjct  192  ATELQAQQSLISGITNIVGFA---VSVGGGIL  220 

 

 

 

CPn1020 und CT_863: 

Range 1: 309 to 329Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

21.6 bits(44) 0.055 Compositional matrix adjust. 10/21(48%) 15/21(71%) 0/21(0%) 

Query  94   NTSQAQTSSPWNLFSQKNSTE  114 

            +T Q +  SP +LFS +N+TE 

Sbjct  309  STFQKRPPSPMSLFSSQNATE  329 

 

 

Range 2: 303 to 316Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 2.2 Compositional matrix adjust. 8/14(57%) 10/14(71%) 2/14(14%) 

Query  221  DQDSNQK--QKKSP  232 

            DQ+SNQ   QK+ P 

Sbjct  303  DQESNQSTFQKRPP  316 

 

 

Range 3: 253 to 268Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



16.2 bits(30) 2.7 Compositional matrix adjust. 6/16(38%) 11/16(68%) 0/16(0%) 

Query  471  DHYERSQELLDNMESS  486 

            DH  + ++L D+M+ S 

Sbjct  253  DHSYQEEDLSDDMQVS  268 

 

 

Range 4: 235 to 281Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 3.0 Compositional matrix adjust. 13/51(25%) 22/51(43%) 4/51(7%) 

Query  187  REERSETYANQQSSEKKIETKVQIKDLCKDLFSQDQDSNQKQKKSPFQQDT  237 

            RE+R          E+  +   Q +DL  D+    Q S+ K+   P  ++T 

Sbjct  235  REKRDGQQERHSDQEQNSDHSYQEEDLSDDM----QVSSSKRSSHPEDENT  281 

 

 

Range 5: 4 to 38Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #5 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 3.1 Compositional matrix adjust. 14/35(40%) 16/35(45%) 2/35(5%) 

Query  254  PPPSIGVFTLSYLLTKQGILSDFSSY--GCHKDSV  286 

            P P   V T + L  + G  S FSS   G  K SV 

Sbjct  4    PTPLSSVPTNASLKGEPGSSSQFSSAEKGVLKTSV  38 

 

 

Range 6: 161 to 184Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #6 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 4.7 Compositional matrix adjust. 7/24(29%) 12/24(50%) 0/24(0%) 

Query  419  IEGAIKGIQPAIESTMAALRCAIL  442 

            I+G      PA   T+ A+  +I+ 

Sbjct  161  IQGLNTPFSPAARCTIRAVPLSIV  184 

 

 

 

CPn1020 und CT_862 (LcrH_2): 

Range 1: 156 to 171Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.2 bits(38) 0.11 Compositional matrix adjust. 7/16(44%) 12/16(75%) 0/16(0%) 

Query  33   ISYSITVAPQEAQKSL  48 

            I Y++   P+EA+K+L 

Sbjct  156  ICYTLLNNPEEAEKAL  171 

 

 



Range 2: 159 to 172Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 0.80 Compositional matrix adjust. 8/15(53%) 12/15(80%) 1/15(6%) 

Query  124  TMPKSPEKTSEKALD  138 

            T+  +PE+ +EKALD 

Sbjct  159  TLLNNPEE-AEKALD  172 

 

 

 

Cpn1020 und CT_861: 

Range 1: 1 to 506Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

271 bits(692) 5e-88 Compositional matrix adjust. 182/524(35%) 290/524(55%) 33/524(6%) 

Query  1    MSSWLSQASEVLLNQDPYIPDAPRSQESSVPKISYSITVAPQEAQKSLPKFFTQKFQSQC  60 

            MSSW +QA++V L+Q   +PDA  + ++   K  YS +++ + A   + K F     SQ  

Sbjct  1    MSSWFAQATDVALSQTLDLPDASLAIQTE--KFPYSCSISKESAPSCIQKIFAH-LASQK  57 

 

Query  61   KSEPPITHHKTFIIATPRERILRFGSSFESQLHNTSQAQTSSPWNLFSQKNSTEASKALM  120 

            +S P           TP+ERIL FGSS  SQL +T +  TSSPWNLFS   +  +++ L  

Sbjct  58   ESAP--LSFSRLQPTTPKERILFFGSSPSSQLSSTVRTTTSSPWNLFSNSQTRNSTRKLS  115 

 

Query  121  QEL-----------TMPKS--PEKTSEKALDKNLSSKQEGSCKNFDTLHLQQHLKLFGTV  167 

            ++L           T P S  P K SE     NL    E   + F +L       +   + 

Sbjct  116  EKLHFSSELSARDSTKPSSSEPIKPSE-----NLLHTPEHHKELFSSLKKDNLSPIMEEI  170 

 

Query  168  DSLYSQSLDSEQQELLQSRREERSETYANQQSSEKKIETKVQIKDLCKDLFSQDQDSNQK  227 

            DS +S   +S ++ L+  ++EE   T A +Q     + T         +  SQD  S    

Sbjct  171  DS-FSAETESLEERLVTQKKEE---TVAQEQK-HPLLRTSTPPSKASGE--SQD-SSEHS  222 

 

Query  228  QKKSPFQQDTSRK--NRIAKAAQAVPVIPPPSIGVFTLSYLLTKQGILSDFSSYGCHKDS  285 

             K+ P  Q  S K   R  +A + VP+I PP++G+F+LSYLLTKQGIL+DFS+Y  +KD+ 

Sbjct  223  SKEDPHSQQPSHKIQRRKERAKRVVPIIIPPTVGIFSLSYLLTKQGILADFSAYSAYKDN  282 

 

Query  286  VESTQRELDALHEKRIETIKVSIEKEKRERLWGSLSDIIGWLAPFVSIGIGIVAILSGGG  345 

            +E+TQ+EL  LH++RIE ++  ++K K  R W SL+ I+  + P++ +G+ +  I  GGG 

Sbjct  283  LETTQQELTMLHQERIEQVQKIVDKSKTTRFWDSLASIVATIIPWIEMGVAVTIIALGGG  342 

 

Query  346  IFAFAGFFAGLISLVIKCLEKLKFWDWLEKHLPIKNEELRRKIITIIQWVVYLTPVILSI  405 

            I ++   FA LI +V+  LE    W  + KHLP  + E + + +  ++  + +   +LS+ 

Sbjct  343  ILSWCSLFAALIMIVLSLLEAFDGWRAIAKHLPGNDLEKKMRYLGYVKLALTVFSCLLSL  402 

 

Query  406  CTLKVENLGFSPIIEGAIKGIQPAIESTMAALRCAILFSQAEIYKLKGKLTKIQLDIELK  465 

              L V  LG SP++EG +K I PA+   +   +   L+ Q+   K++   T+I   IEL  

Sbjct  403  SALYVAKLGMSPLLEGVVKSIAPALSGMLGLTQGVALYLQSSSQKIRACCTQIDARIELI  462 

 

Query  466  SFDRDDHYERSQELLDNMESSFEALSRILNYMRELDQVYLHSLR  509 

            +++RD+++ R+++LLD+M++SFE L+  L   RE+DQ +  +LR 

Sbjct  463  NWERDEYFLRAEQLLDSMQTSFEQLTETLQLQREIDQTFTDALR  506 

 

 

 

 

Cpn1020 und CT_560: 

Range 1: 333 to 390Graphics Next Match Previous Match  



Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.9 bits(37) 0.48 Compositional matrix adjust. 18/65(28%) 23/65(35%) 7/65(10%) 

Query  291  RELDALHEKRIETIKVSIEKEKRERLWGSLSDIIGWLAPFVSIGIGIVAILSGGGIFAFA  350 

            RE D L E+R        E +K    +   + I  WL      GI    +   GGI     

Sbjct  333  REQDLL-ERRSTRTHFMQEAKKIADSFAKQARITKWL------GIATATLGIFGGISPII  385 

 

Query  351  GFFAG  355 

            G   G 

Sbjct  386  GELGG  390 

 

 

Range 2: 309 to 341Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.5 bits(36) 0.56 Compositional matrix adjust. 10/33(30%) 18/33(54%) 1/33(3%) 

Query  155  LHLQ-QHLKLFGTVDSLYSQSLDSEQQELLQSR  186 

            LH++  HL +      +    L+S +Q+LL+ R 

Sbjct  309  LHIRLNHLDILRICAEIMKLMLNSREQDLLERR  341 

 

 

Range 3: 208 to 266Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.7 Compositional matrix adjust. 20/70(29%) 33/70(47%) 14/70(20%) 

Query  137  LDKNLSSKQEGSCKNFDTLHLQQHLKLFGTV---DSLYSQSLDSEQQELLQSRREERSET  193 

            L KNLSS +           L   + LF T    ++L  + L  E+++L  S+  +R    

Sbjct  208  LQKNLSSPRAA---------LLSPMALFETTAQKETLAREGLLHEREDL--SQEGDRDHH  256 

 

Query  194  YANQQSSEKK  203 

             ++QQ  EK+ 

Sbjct  257  QSDQQQEEKE  266 

 

 

CPn1021 (LcrH_2) und CPn1022: 

Range 1: 312 to 332Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.074 Compositional matrix adjust. 8/21(38%) 14/21(66%) 1/21(4%) 

Query  80   LVFFNPFV-SKFWFSLGASLH  99 

            +  F+ F+ SK   S+G+S+H 

Sbjct  312  MSVFSRFIPSKNPLSVGSSIH  332 

 

 

Range 2: 305 to 323Graphics Next Match Previous Match First Match  



Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 2.0 Compositional matrix adjust. 7/22(32%) 10/22(45%) 3/22(13%) 

Query  16   KEDFPFPDDLESYLEGYVPDKN  37 

            K+  P P    S    ++P KN 

Sbjct  305  KKKLPSP---MSVFSRFIPSKN  323 

 

 

Range 3: 199 to 207Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.5 bits(23) 6.6 Compositional matrix adjust. 6/9(67%) 7/9(77%) 0/9(0%) 

Query  7    LLEKIAASS  15 

            LLE+  ASS 

Sbjct  199  LLEQQKASS  207 

 

 

CPn1021 (LcrH_2) und CT_576: 

Range 1: 66 to 189Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

48.9 bits(115) 3e-12 Compositional matrix adjust. 32/124(26%) 57/124(45%) 0/124(0%) 

Query  42   TYQKIFKISSEDLEKVYKEGYHAYLDKDYAKSITVFRWLVFFNPFVSKFWFSLGASLHMS  101 

            T Q+I  +S   LE++Y   Y  Y    Y ++I +F+ L    P   K+   L +  H   

Sbjct  66   TLQQILGLSDVLLEEIYTVAYTFYSQGKYQEAIGLFQILTASKPQCYKYILGLSSCYHQL  125 

 

Query  102  EQYSQALHAYGVTAVLRDKDPYPHYYAYICYTLTNEHEEAEKALEMAWVRAQHKPLYNEL  161 

            + Y +A   + +    + ++P P YY        N+ EE++  L++     ++KP Y  L 

Sbjct  126  KMYDEAAFGFFLAFDAQPENPIPPYYIADSLMKLNQPEESQDFLDITIDMCKNKPEYKVL  185 

 

Query  162  KEEI  165 

            K+   

Sbjct  186  KDRC  189 

 

 

 

CPn1021 (LcrH_2) und CT_862 (LcrH_2): 

Range 1: 27 to 197Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

243 bits(619) 4e-86 Compositional matrix adjust. 115/171(67%) 138/171(80%) 0/171(0%) 

Query  1    MSHLNYLLEKIAASSKEDFPFPDDLESYLEGYVPDKNIALDTYQKIFKISSEDLEKVYKE  60 

            M HL YLL+KIA S     P PD++E+Y E Y+P+K+I LDTYQKIFK+SSEDLE+VYKE 

Sbjct  27   MRHLAYLLDKIARSYHHMCPLPDNMEAYFENYIPNKDIPLDTYQKIFKLSSEDLEQVYKE  86 

 



Query  61   GYHAYLDKDYAKSITVFRWLVFFNPFVSKFWFSLGASLHMSEQYSQALHAYGVTAVLRDK  120 

            GY+AYL  DY +S T F WL+FFNPFVSKFWFSLGASLHM ++Y QALHAYGV A+LR+K 

Sbjct  87   GYNAYLQGDYEESSTAFYWLIFFNPFVSKFWFSLGASLHMLQKYQQALHAYGVAALLREK  146 

 

Query  121  DPYPHYYAYICYTLTNEHEEAEKALEMAWVRAQHKPLYNELKEEILDIRKH  171 

            DPYPHYYAYICYTL N  EEAEKAL++AW + +    Y+ LKEEIL I+ + 

Sbjct  147  DPYPHYYAYICYTLLNNPEEAEKALDLAWQKVKTSSAYSSLKEEILAIKSY  197 

 

 

 

Cpn1021 (LcrH_2) und CT_860: 

Range 1: 80 to 92Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 0.87 Compositional matrix adjust. 6/13(46%) 10/13(76%) 0/13(0%) 

Query  4   LNYLLEKIAASSK  16 

           L YL ++ +ASS+ 

Sbjct  80  LKYLSQQTSASSR  92 

 

 

Range 2: 358 to 368Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 1.3 Compositional matrix adjust. 4/11(36%) 7/11(63%) 0/11(0%) 

Query  70   YAKSITVFRWL  80 

            +AK   + +WL 

Sbjct  358  FAKQARITKWL  368 

 

 

CPn1022 und CT_576 (LcrH_1): 

Range 1: 67 to 82Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 3.9 Compositional matrix adjust. 5/16(31%) 10/16(62%) 0/16(0%) 

Query  351  MARILGQAEAEANELY  366 

            + +ILG ++    E+Y 

Sbjct  67   LQQILGLSDVLLEEIY  82 

 

 

CPn1022 und CT_577: 

Range 1: 23 to 46Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



16.2 bits(30) 0.50 Compositional matrix adjust. 9/24(38%) 15/24(62%) 0/24(0%) 

Query  297  TSKKETTFKKKLPSPMSVFSRFIP  320 

             SKKE+   ++L + M  FS+ +P 

Sbjct  23   VSKKESPALQELQNAMISFSQDLP  46 

 

 

Range 2: 87 to 112Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.9 bits(24) 2.9 Compositional matrix adjust. 7/26(27%) 14/26(53%) 1/26(3%) 

Query  83   PPEVVELEIQVVDLLVQLEH-AETIT  107 

            P E  +L  ++  + + L+H  ET+  

Sbjct  87   PKEEAQLSQEISSIFLGLKHLTETVN  112 

 

 

Range 3: 2 to 10Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

12.3 bits(20) 9.1 Compositional matrix adjust. 5/9(56%) 6/9(66%) 0/9(0%) 

Query  257  SKKKKKKRG  265 

            SKK K K+  

Sbjct  2    SKKHKHKQA  10 

 

 

 

CPn1022 und CT_578: 

Range 1: 137 to 141Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 3.5 Compositional matrix adjust. 5/5(100%) 5/5(100%) 0/5(0%) 

Query  455  HLQEI  459 

            HLQEI 

Sbjct  137  HLQEI  141 

 

 

 

CPn1022 und CT_579: 

Range 1: 312 to 317Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



15.0 bits(27) 6.6 Compositional matrix adjust. 5/6(83%) 5/6(83%) 0/6(0%) 

Query  150  QALQTP  155 

            QAL TP 

Sbjct  312  QALNTP  317 

 

 

 

CPn1022 und CT_863: 

Range 1: 1 to 482Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

308 bits(788) 9e-103 Compositional matrix adjust. 217/511(42%) 299/511(58%) 54/511(10%) 

Query  1    MNMPVP-SAVPSANITLKED---SSTVSTA-SGILKTATGEVLVSCTALEGSSSTDALIS  55 

            M+ P P S+VP+ N +LK +   SS  S+A  G+LKT+ G+V++S +  +G + T   IS 

Sbjct  1    MDTPTPLSSVPT-NASLKGEPGSSSQFSSAEKGVLKTSVGDVVLSQSIEDGGNETQ--IS  57 

 

Query  56   LALGQIILATQQELLLQSTNVHQLLFLPPEVVELEIQVVDLLVQLEHAETITSEPQETQT  115 

            L +G + +   QE L    +    +FLPPE VELEIQ+ ++   LE  ET +S+ +  Q  

Sbjct  58   L-VGVVNINMAQEELPTLVSPRTFIFLPPETVELEIQIAEMFQALE--ETPSSDSRSLQQ  114 

 

Query  116  QSRSEQTLPQ------------QSSSKQSAL--SPRSLKPEISDSKQQQALQTPKDSAVR  161 

            +  S QT P             Q SS+  +L  S  SL P+   ++  Q L TP   A R 

Sbjct  115  KETSAQTPPAPSGKVSIFSLQAQGSSQTRSLPSSQESLSPQ-QPARAIQGLNTPFSPAAR  173 

 

Query  162  KHSEAPS----PETQARASLSQASSSSQ-RSLPPQESAPERTLLEQQKASSFSPLSQFSA  216 

                A      P  +A  + SQ+ S    R+     S     L  Q+         +FS+ 

Sbjct  174  CTIRAVPLSIVPHRRANPTSSQSVSHHSSRTYQTGHSTGTAQLSSQEW--------EFSS  225 

 

Query  217  EKQKEALTTSKSHELYKERDQDRQQREQHDRKHDQEEDAESKKKKKKRGLGVEAVAEEPG  276 

            +  K   T  +  +  +ER  D++Q   H     QEED     +            E    

Sbjct  226  QTVKTCSTGREKRDGQQERHSDQEQNSDHSY---QEEDLSDDMQVSSSKRSSHPEDENTE  282 

 

Query  277  ENLDIAALIFSDQMRPPAE-ETSKKETTFKKKLPSPMSVFSRFIPSKNPLSVGSSIHGPI  335 

            E   ++   +     P +  +    ++TF+K+ PSPMS+FS         S  ++   P  

Sbjct  283  EVFSVSHFAYHAAPHPSSNLDQESNQSTFQKRPPSPMSLFS---------SQNATEEAPK  333 

 

Query  336  QTPKVENVFLRFMKLMARILGQAEAEANELYMRVKQRTDDVDTLTVLISKINNEKKDIDW  395 

            +  +VENVFLRFM+LMARILGQAEAEA+ELY+RVK+RTD+VD LT+L+SKINNEK  IDW 

Sbjct  334  EA-RVENVFLRFMRLMARILGQAEAEAHELYLRVKERTDNVDALTLLLSKINNEKGAIDW  392 

 

Query  396  SENEEMKALLNRAKEIGVTIDKEKYTWTEEEKRLLKENVQMRKENMEKITQMERTDMQRH  455 

            +++EEM+AL+++AK++GV I  + Y W+EE K+LLKEN+QMRKENMEKITQ+ERTDMQRH 

Sbjct  393  NQDEEMRALVDQAKKLGVPIG-DSYDWSEEGKKLLKENIQMRKENMEKITQLERTDMQRH  451 

 

Query  456  LQEISQCHQARSNVLKLLKELMDTFIYNLRP  486 

            LQE+SQCHQARSNVLKLLKELMDTFIYN+RP 

Sbjct  452  LQEVSQCHQARSNVLKLLKELMDTFIYNMRP  482 

 

 

 

CPn1022 und CT_862 (LcrH_2): 

Range 1: 106 to 125Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



19.2 bits(38) 0.098 Compositional matrix adjust. 8/21(38%) 14/21(66%) 1/21(4%) 

Query  312  MSVFSRFIPSKNPLSVGSSIH  332 

            +  F+ F+ SK   S+G+S+H 

Sbjct  106  LIFFNPFV-SKFWFSLGASLH  125 

 

 

 

CPn1022 und CT_861: 

Range 1: 288 to 297Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 5.0 Compositional matrix adjust. 5/10(50%) 7/10(70%) 0/10(0%) 

Query  457  QEISQCHQAR  466 

            QE++  HQ R 

Sbjct  288  QELTMLHQER  297 

 

 

 

CPn1022 und CT_860: 

Range 1: 216 to 281Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

23.5 bits(49) 0.014 Compositional matrix adjust. 20/66(30%) 30/66(45%) 5/66(7%) 

Query  204  KASSFSPLSQFSAEKQKEALT----TSKSHELYKERDQDRQQRE-QHDRKHDQEEDAESK  258 

            +A+  SP++ F    QKE L       +  +L +E D+D  Q + Q + K D    A    

Sbjct  216  RAALLSPMALFETTAQKETLAREGLLHEREDLSQEGDRDHHQSDQQQEEKEDLAISASFL  275 

 

Query  259  KKKKKR  264 

               KKR 

Sbjct  276  SHSKKR  281 

 

 

Range 2: 75 to 91Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.6 Compositional matrix adjust. 8/17(47%) 11/17(64%) 0/17(0%) 

Query  191  QESAPERTLLEQQKASS  207 

            +ES P + L +Q  ASS 

Sbjct  75   RESCPLKYLSQQTSASS  91 

 

 

Range 3: 125 to 138Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.9 Compositional matrix adjust. 6/14(43%) 9/14(64%) 0/14(0%) 

Query  324  PLSVGSSIHGPIQT  337 

            P+S  S + G +QT 

Sbjct  125  PISHKSFVQGRVQT  138 

 

 

 

CT_576 (LcrH_1) und CT_577: 

Range 1: 10 to 79Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

11.5 bits(18) 9.2 Compositional matrix adjust. 16/70(23%) 32/70(45%) 5/70(7%) 

Query  6   SNNSKKPS---ASFNKKSRSRLAEIAAQKKAKAED--LEQKYPVPTEEETKQVLMDILQG  60 

           ++ S KP    A  +KK    L E+     + ++D  L Q +    +E+    +M  L G 

Sbjct  10  AHTSSKPKVEPAYVSKKESPALQELQNAMISFSQDLPLAQMFSEIQDEKQLAKMMAALSG  69 

 

Query  61  LSNGLTLQQI  70 

           + + L ++ + 

Sbjct  70  MLDSLPVETL  79 

 

 

 

CT_576 (LcrH_1) und CT_579: 

Range 1: 379 to 391Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 3.0 Compositional matrix adjust. 7/16(44%) 12/16(75%) 3/16(18%) 

Query  23   RLAEIAAQKKAKAEDL  38 

            R+A +A   +A+AE+L 

Sbjct  379  RMAGMA---EARAEEL  391 

 

 

CT_576 (LcrH_1) und CT_863: 

Range 1: 348 to 363Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 2.4 Compositional matrix adjust. 5/16(31%) 10/16(62%) 0/16(0%) 

Query  67   LQQILGLSDVLLEEIY  82 

            + +ILG ++    E+Y 

Sbjct  348  MARILGQAEAEAHELY  363 

 



CT_576 (LcrH_1) und CT_861: 

Range 1: 172 to 201Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.0 bits(40) 0.072 Compositional matrix adjust. 10/30(33%) 17/30(56%) 0/30(0%) 

Query  15   SFNKKSRSRLAEIAAQKKAKAEDLEQKYPV  44 

            SF+ ++ S    +  QKK +    EQK+P+ 

Sbjct  172  SFSAETESLEERLVTQKKEETVAQEQKHPL  201 

 

 

Range 2: 132 to 192Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 0.88 Compositional matrix adjust. 17/61(28%) 25/61(40%) 14/61(22%) 

Query  4    PSSNNSKKPS--------------ASFNKKSRSRLAEIAAQKKAKAEDLEQKYPVPTEEE  49 

            PSS+   KPS              +S  K + S + E      A+ E LE++     +EE 

Sbjct  132  PSSSEPIKPSENLLHTPEHHKELFSSLKKDNLSPIMEEIDSFSAETESLEERLVTQKKEE  191 

 

Query  50   T  50 

            T 

Sbjct  192  T  192 

 

 

Range 3: 35 to 48Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 1.8 Compositional matrix adjust. 6/14(43%) 10/14(71%) 0/14(0%) 

Query  189  CSIMKQSLDAVLKK  202 

            CSI K+S  + ++K 

Sbjct  35   CSISKESAPSCIQK  48 

 

 

 

CT_576 (LcrH_1) und CT_860: 

Range 1: 314 to 339Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 2.0 Compositional matrix adjust. 8/26(31%) 11/26(42%) 0/26(0%) 

Query  145  NPIPPYYIADSLMKLNQPEESQDFLD  170 

            N +    I   +MKL      QD L+ 

Sbjct  314  NHLDILRICAEIMKLMLNSREQDLLE  339 

 

 



CT_577 und CT_863: 

Range 1: 326 to 347Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 0.72 Compositional matrix adjust. 7/22(32%) 10/22(45%) 0/22(0%) 

Query  86   NPKEEAQLSQEISSIFLGLKHL  107 

            N  EEA     + ++FL    L 

Sbjct  326  NATEEAPKEARVENVFLRFMRL  347 

 

 

Range 2: 31 to 47Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.9 bits(24) 3.5 Compositional matrix adjust. 7/17(41%) 8/17(47%) 0/17(0%) 

Query  81  KGVFDNPKEEAQLSQEI  97 

           KGV      +  LSQ I 

Sbjct  31  KGVLKTSVGDVVLSQSI  47 

 

 

 

CT_577 und CT_861: 

Range 1: 426 to 437Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.16 Compositional matrix adjust. 10/18(56%) 11/18(61%) 6/18(33%) 

Query  66   ALSGMLDSLPVETLTKGV  83 

            ALSGML       LT+GV 

Sbjct  426  ALSGMLG------LTQGV  437 

 

 

 

CT_577 und CT_860: 

Range 1: 302 to 307Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 1.6 Compositional matrix adjust. 6/6(100%) 6/6(100%) 0/6(0%) 

Query  90   EAQLSQ  95 

            EAQLSQ 

Sbjct  302  EAQLSQ  307 

 



 

CT_578 und CT_577: 

Range 1: 59 to 71Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.2 bits(38) 0.061 Compositional matrix adjust. 7/13(54%) 11/13(84%) 0/13(0%) 

Query  471  QIAKALSAISGAL  483 

            Q+AK ++A+SG L 

Sbjct  59   QLAKMMAALSGML  71 

 

 

Range 2: 84 to 113Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 1.7 Compositional matrix adjust. 11/30(37%) 14/30(46%) 1/30(3%) 

Query  223  IDKEREEFKKMQEIQQKS-GTNSTMDTVNK  251 

             D  +EE +  QEI     G     +TVNK 

Sbjct  84   FDNPKEEAQLSQEISSIFLGLKHLTETVNK  113 

 

 

Range 3: 87 to 104Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

12.7 bits(21) 8.1 Compositional matrix adjust. 7/18(39%) 8/18(44%) 0/18(0%) 

Query  166  PKPSTTPRQEVMEISLAL  183 

            PK      QE+  I L L 

Sbjct  87   PKEEAQLSQEISSIFLGL  104 

 

 

CT_578 und CT_863: 

Range 1: 98 to 114Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

17.7 bits(34) 0.90 Compositional matrix adjust. 8/17(47%) 11/17(64%) 0/17(0%) 

Query  87   LAAGKETASADATSLTQ  103 

              A +ET S+D+ SL Q 

Sbjct  98   FQALEETPSSDSRSLQQ  114 

 

 

Range 2: 239 to 262Graphics Next Match Previous Match First Match  



Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 7.9 Compositional matrix adjust. 7/24(29%) 11/24(45%) 0/24(0%) 

Query  37   DNQVKQVQQTRQNRDDLSMESDVA  60 

            D Q ++     QN D    E D++ 

Sbjct  239  DGQQERHSDQEQNSDHSYQEEDLS  262 

 

 

 

CT_578 und CT_861: 

Range 1: 389 to 412Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.0 bits(40) 0.20 Compositional matrix adjust. 10/24(42%) 15/24(62%) 3/24(12%) 

Query  256  VTVAITVISVV---SALFTCGLGL  276 

            V +A+TV S +   SAL+   LG+ 

Sbjct  389  VKLALTVFSCLLSLSALYVAKLGM  412 

 

 

Range 2: 257 to 339Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.0 bits(40) 0.22 Compositional matrix adjust. 21/97(22%) 44/97(45%) 21/97(21%) 

Query  176  VMEISLALAK-AITALGESTQAALENFQSTQSQSANMNKMSLESQGLKIDKEREEFKKMQ  234 

            +  +S  L K  I A   +  A  +N ++TQ +   +++              E  +++Q 

Sbjct  257  IFSLSYLLTKQGILADFSAYSAYKDNLETTQQELTMLHQ--------------ERIEQVQ  302 

 

Query  235  EIQQKSGTNSTMDTVNKVM------IGVTVAITVISV  265 

            +I  KS T    D++  ++      I + VA+T+I++ 

Sbjct  303  KIVDKSKTTRFWDSLASIVATIIPWIEMGVAVTIIAL  339 

 

 

Range 3: 307 to 333Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 3.9 Compositional matrix adjust. 6/28(21%) 16/28(57%) 1/28(3%) 

Query  369  KNAVSKSFPKLSKVINTLGSKWVTLGVG  396 

            K+  ++ +  L+ ++ T+   W+ +GV  

Sbjct  307  KSKTTRFWDSLASIVATI-IPWIEMGVA  333 

 

 

 

CT_578 und CT_860: 



Range 1: 242 to 266Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.72 Compositional matrix adjust. 11/33(33%) 14/33(42%) 8/33(24%) 

Query  48   QNRDDLSMESDVAVAGTAGKDRAASASQIEGQE  80 

              R+DLS E D        +D   S  Q E +E 

Sbjct  242  HEREDLSQEGD--------RDHHQSDQQQEEKE  266 

 

 

Range 2: 345 to 355Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.7 Compositional matrix adjust. 7/11(64%) 8/11(72%) 0/11(0%) 

Query  441  TLFWQQASKIA  451 

            T F Q+A KIA 

Sbjct  345  THFMQEAKKIA  355 

 

 

Range 3: 404 to 408Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 2.1 Compositional matrix adjust. 5/5(100%) 5/5(100%) 0/5(0%) 

Query  444  WQQAS  448 

            WQQAS 

Sbjct  404  WQQAS  408 

 

 

Range 4: 419 to 470Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.8 bits(29) 3.8 Compositional matrix adjust. 12/52(23%) 23/52(44%) 11/52(21%) 

Query  350  VKAAVKTLAKNVGKIFSAGKNAV---SKSFPKLSKV--------INTLGSKW  390 

            V +++  LAK    ++    NAV   ++S+ +L ++        I  L   W 

Sbjct  419  VCSSLSELAKVSSTVYDLRANAVRTIAESYKELFRLEHDEMLRSIEELKDHW  470 

 

 

Range 5: 395 to 415Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #5 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 6.4 Compositional matrix adjust. 7/21(33%) 11/21(52%) 0/21(0%) 

Query  58   DVAVAGTAGKDRAASASQIEG  78 

            +V    T G  +A+S +  EG 

Sbjct  395  NVIRKATGGWQQASSKTFFEG  415 



 

 

Range 6: 81 to 97Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #6 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 9.6 Compositional matrix adjust. 7/17(41%) 11/17(64%) 0/17(0%) 

Query  449  KIAAKQTESPSETQQQA  465 

            K  ++QT + S TQ+ A 

Sbjct  81   KYLSQQTSASSRTQESA  97 

 

 

 

CT_579 und CT_863: 

Range 1: 37 to 51Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 1.7 Compositional matrix adjust. 8/15(53%) 9/15(60%) 0/15(0%) 

Query  214  SVGGGILSASKSLGG  228 

            SVG  +LS S   GG 

Sbjct  37   SVGDVVLSQSIEDGG  51 

 

 

Range 2: 60 to 70Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.2 bits(30) 2.7 Compositional matrix adjust. 5/11(45%) 8/11(72%) 0/11(0%) 

Query  368  GVIGAQVAQEQ  378 

            GV+   +AQE+ 

Sbjct  60   GVVNINMAQEE  70 

 

 

 

CT_579 und CT_862 (LcrH_2): 

Range 1: 161 to 169Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

13.5 bits(23) 7.4 Compositional matrix adjust. 5/9(56%) 6/9(66%) 0/9(0%) 

Query  314  LNTPSWSEK  322 

            LN P  +EK 

Sbjct  161  LNNPEEAEK  169 

 



CT_579 und CT_861: 

Range 1: 456 to 492Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

23.5 bits(49) 0.015 Compositional matrix adjust. 14/40(35%) 22/40(55%) 3/40(7%) 

Query  385  EARAEELKSLNSVQAQYASQAQQLQEQSQQSFNSALQTLQ  424 

            +AR E    +N  + +Y  +A+QL +  Q SF    +TLQ 

Sbjct  456  DARIE---LINWERDEYFLRAEQLLDSMQTSFEQLTETLQ  492 

 

 

Range 2: 472 to 506Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

23.1 bits(48) 0.016 Compositional matrix adjust. 14/37(38%) 23/37(62%) 4/37(10%) 

Query  387  RAEELKSLNSVQAQY--ASQAQQLQEQSQQSFNSALQ  421 

            RAE+L  L+S+Q  +   ++  QLQ +  Q+F  AL+ 

Sbjct  472  RAEQL--LDSMQTSFEQLTETLQLQREIDQTFTDALR  506 

 

 

Range 3: 337 to 353Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.6 bits(39) 0.22 Compositional matrix adjust. 7/17(41%) 10/17(58%) 0/17(0%) 

Query  213  VSVGGGILSASKSLGGL  229 

            +++GGGILS       L 

Sbjct  337  IALGGGILSWCSLFAAL  353 

 

 

Range 4: 132 to 198Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.9 bits(32) 1.6 Compositional matrix adjust. 14/67(21%) 28/67(41%) 4/67(5%) 

Query  317  PSWSEKVSRGMNVVKTQGTRAAKFAGRALSSAMNISQMVHGLTAGIDGIVGGVIGAQ---  373 

            PS SE +    N++ T       F+     +   I + +   +A  + +   ++  +    

Sbjct  132  PSSSEPIKPSENLLHTPEHHKELFSSLKKDNLSPIMEEIDSFSAETESLEERLVTQKKEE  191 

 

Query  374  -VAQEQR  379 

             VAQEQ+ 

Sbjct  192  TVAQEQK  198 

 

 

Range 5: 482 to 506Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #5 



Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 2.2 Compositional matrix adjust. 7/25(28%) 14/25(56%) 0/25(0%) 

Query  159  SSFQQQNQAIQNQVAMAPEIGNAIR  183 

            +SF+Q  + +Q Q  +     +A+R 

Sbjct  482  TSFEQLTETLQLQREIDQTFTDALR  506 

 

 

CT_579 und CT_860: 

Range 1: 377 to 435Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

20.0 bits(40) 0.17 Compositional matrix adjust. 20/63(32%) 33/63(52%) 9/63(14%) 

Query  201  LISGITNIVGFAVSVGG-GILSA-SKSLGGLKSAA---FTNETASATTSATSSLAKTATS  255 

            +  GI+ I+G    +GG G+L+   K+ GG + A+   F  E      S+ S LAK +++ 

Sbjct  377  IFGGISPIIG---ELGGEGLLNVIRKATGGWQQASSKTFF-EGMGKVCSSLSELAKVSST  432 

 

Query  256  ALD  258 

              D 

Sbjct  433  VYD  435 

 

 

Range 2: 364 to 390Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 2.2 Compositional matrix adjust. 10/27(37%) 13/27(48%) 3/27(11%) 

Query  205  ITNIVGFA---VSVGGGILSASKSLGG  228 

            IT  +G A   + + GGI      LGG 

Sbjct  364  ITKWLGIATATLGIFGGISPIIGELGG  390 

 

 

 

CT_863 und CT_861: 

Range 1: 444 to 483Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

19.2 bits(38) 0.36 Compositional matrix adjust. 13/45(29%) 19/45(42%) 5/45(11%) 

Query  224  SSQTVKTCSTGREKRDGQQERHSDQEQNSDHSYQEEDLSDDMQVS  268 

            SSQ ++ C T  + R        D     ++  + E L D MQ S 

Sbjct  444  SSQKIRACCTQIDARIELINWERD-----EYFLRAEQLLDSMQTS  483 

 

 

Range 2: 42 to 76Graphics Next Match Previous Match First Match  



Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.5 bits(36) 0.64 Compositional matrix adjust. 15/38(39%) 16/38(42%) 3/38(7%) 

Query  124  APSGKVSIFSLQAQGSSQTRSLPSSQESLSPQQPARAI  161 

            APS    IF   A  +SQ  S P S   L P  P   I 

Sbjct  42   APSCIQKIF---AHLASQKESAPLSFSRLQPTTPKERI  76 

 

 

Range 3: 453 to 468Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #3 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

16.5 bits(31) 2.3 Compositional matrix adjust. 5/16(31%) 10/16(62%) 0/16(0%) 

Query  381  SKINNEKGAIDWNQDE  396 

            ++I+     I+W +DE 

Sbjct  453  TQIDARIELINWERDE  468 

 

 

Range 4: 288 to 297Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #4 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.4 bits(28) 4.6 Compositional matrix adjust. 5/10(50%) 7/10(70%) 0/10(0%) 

Query  453  QEVSQCHQAR  462 

            QE++  HQ R 

Sbjct  288  QELTMLHQER  297 

 

 

 

CT_863 und CT_860: 

Range 1: 144 to 155Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

18.1 bits(35) 0.81 Compositional matrix adjust. 7/12(58%) 8/12(66%) 0/12(0%) 

Query  5    TPLSSVPTNASL  16 

            TPL S+P   SL 

Sbjct  144  TPLRSIPVIISL  155 

 

 

Range 2: 221 to 239Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 



17.3 bits(33) 1.3 Compositional matrix adjust. 7/19(37%) 10/19(52%) 0/19(0%) 

Query  317  SPMSLFSSQNATEEAPKEA  335 

            SPM+LF +    E   +E  

Sbjct  221  SPMALFETTAQKETLAREG  239 

 

 

 

CT_862 (LcrH_2) und CT576 (LcrH1): 

Range 1: 66 to 193Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

61.2 bits(147) 2e-16 Compositional matrix adjust. 40/128(31%) 59/128(46%) 0/128(0%) 

Query  68   TYQKIFKLSSEDLEQVYKEGYNAYLQGDYEESSTAFYWLIFFNPFVSKFWFSLGASLHML  127 

            T Q+I  LS   LE++Y   Y  Y QG Y+E+   F  L    P   K+   L +  H L 

Sbjct  66   TLQQILGLSDVLLEEIYTVAYTFYSQGKYQEAIGLFQILTASKPQCYKYILGLSSCYHQL  125 

 

Query  128  QKYQQALHAYGVAALLREKDPYPHYYAYICYTLLNNPEEAEKALDLAWQKVKTSSAYSSL  187 

            + Y +A   + +A   + ++P P YY       LN PEE++  LD+     K    Y  L 

Sbjct  126  KMYDEAAFGFFLAFDAQPENPIPPYYIADSLMKLNQPEESQDFLDITIDMCKNKPEYKVL  185 

 

Query  188  KEEILAIK  195 

            K+    +K 

Sbjct  186  KDRCSIMK  193 

 

 

 

CT_862 (LcrH_2) und CT_861: 

Range 1: 476 to 486Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.6 bits(26) 3.0 Compositional matrix adjust. 5/11(45%) 7/11(63%) 0/11(0%) 

Query  47   LPDNMEAYFEN  57 

            L D+M+  FE  

Sbjct  476  LLDSMQTSFEQ  486 

 

 

Range 2: 383 to 389Graphics Next Match Previous Match First Match  

Alignment statistics for match #2 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

14.2 bits(25) 5.0 Compositional matrix adjust. 4/7(57%) 6/7(85%) 0/7(0%) 

Query  27   MRHLAYL  33 

            MR+L Y+ 

Sbjct  383  MRYLGYV  389 

 

 

 



CT_862 (LcrH_2) und CT_860: 

Range 1: 245 to 262Graphics Next Match Previous Match  

Alignment statistics for match #1 

Score Expect Method Identities Positives Gaps 

15.0 bits(27) 2.8 Compositional matrix adjust. 8/21(38%) 11/21(52%) 3/21(14%) 

Query  78   EDLEQVYKEGYNAYLQGDYEE  98 

            EDL Q   EG   + Q D ++ 

Sbjct  245  EDLSQ---EGDRDHHQSDQQQ  262 

 

 

 

 



TMD2TMD1Li
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DUF1218
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TMD2TMD1Lipo
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20 149

TMD2TMD1147ΔN

TMD2TMD1Lipo147ΔC
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147C
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147C_GFP Dapi GFP Merge

15h

18h18h

21h

24h

31h



147N_GFP

15h

Dapi GFP Merge

18h18h

21h

24h

31h



147ΔLipo_GFP

15h

Dapi GFP Merge

15h

18h

21h

24h

31h



15h

147ΔN_GFP

Dapi GFP Merge

15h

18h

21h

24h

31h



15h

147ΔC_GFP

Dapi GFP Merge

15h

18h

21h

24h

31h



15h

147wt_GFP

15h

18h

21h

24h24h

31h

MIF 15hMIF 15h



24 hpI Pfa 37°C fixed

DAPI Rhodamin‐Phaloidin α‐CPn0147_488 merge

M
IP

DAPI Rhodamin‐Phaloidin α‐CPn0147_488 merge

48 hpI Pfa 37°C fixed

72 hpI Pfa 37°C fixed

IP

DAPI Rhodamin‐Phaloidin α‐CPn0147_488 merge

M
I



DAPI ER‐dsRed α‐CPn0147_488 merge

19 hpI Pfa 37°C fixed

24 hpI Pfa 37°C fixed

DAPI ER‐dsRed α‐CPn0147_488 merge



DAPI ER‐dsRed α‐CPn0147_488 merge

48 hpI Pfa 37°C fixed

DAPI ER‐dsRed α‐CPn0147_488 merge

72 hpI Pfa 37°C fixed



DAPI GPI_mCherry α‐CPn0147_488 merge

19 hpI Pfa 37°C fixed



DAPI GPI_mCherry α‐CPn0147_488 merge

48 hpI Pfa 37°C fixed

DAPI GPI_mCherry α‐CPn0147_488 merge

72 hpI Pfa 37°C fixed



DAPI Vimentin_Cy3 α‐CPn0147_488 merge

24 hpI Pfa 37°C fixed



DAPI Vimentin_Cy3 α‐CPn0147_488 merge

48 hpI Pfa 37°C fixed

DAPI Vimentin_Cy3 α‐CPn0147_488 merge

72 hpI Pfa 37°C fixed

MIP



α‐CPn0147_594DAPI LactC2_GFP merge

19 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_594DAPI LactC2_GFP merge

24 hpI Pfa 37°C fixed



α‐CPn0147_594DAPI LactC2_GFP merge

48 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_594DAPI LactC2_GFP merge

72 hpI Pfa 37°C fixed

_ _ g



α‐CPn0147_594DAPI Rab5_GFP merge

19 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_594DAPI Rab5_GFP merge

24 hpI Pfa 37°C fixed

_ _ g



α‐CPn0147_594DAPI Rab5_GFP merge

48 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_594DAPI Rab5_GFP merge

72 hpI Pfa 37°C fixed

_ _ g



α‐CPn0147_594DAPI Rab7_GFP merge

19 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_594DAPI Rab7_GFP merge

24 hpI Pfa 37°C fixed



α‐CPn0147_594DAPI Rab7_GFP merge

48 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_594DAPI Rab7_GFP merge

72 hpI Pfa 37°C fixed



α‐CPn0147_594DAPI Rab11_GFP merge

19 hpI Pfa 37°C fixed

α CPn0147 594DAPI Rab11 GFP merge

24 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_594DAPI Rab11_GFP merge



α‐CPn0147_594DAPI Rab11_GFP merge

48 hpI Pfa 37°C fixed

CP 0147 594DAPI R b11 GFP

72 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_594DAPI Rab11_GFP merge



α‐CPn0147_594DAPI Bodipy merge

48 hpI Pfa 37°C fixed

MIP



CPn0147_mCherryDAPI α‐IncA_488 merge

24 hpI Pfa 37°C fixed

MIP



CPn0147_mCherryDAPI α‐IncA_488 merge

48 hpI Pfa 37°C fixed



19 hpI Pfa 37°C fixed

24 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_594DAPI α‐C10orf118_488 (Golgi) merge



48 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_594DAPI α‐C10orf118_488 (Golgi) merge

72 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_594DAPI α‐C10orf118_488 (Golgi) merge



19 hpI Pfa 37°C fixed

24 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_488DAPI α‐Tubulin_594 merge

MIP



48 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_488DAPI α‐Tubulin_594 merge

72 hpI Pfa 37°C fixed

α‐CPn0147_488DAPI α‐Tubulin_594 merge



Zeit 24hpI Fibers per Cell IncA Pos 147 Pos Zeit 48hpI Fibers per Cel IncA Pos 147 Pos Zeit 72hpI Fibers per Cell IncA Pos 147 Pos
1 3 3 3 2 2 2 3 3 3
2 1 1 1 5 5 5 1 1 1
3 1 1 1 4 4 4 1 1 1
4 1 1 1 2 2 2 1 1 1
5 1 1 1 3 3 3 1 1 1
6 1 1 1 2 2 2 4 4 4
7 1 1 1 3 3 3 2 2 2
8 1 1 1 4 4 4 4 4 4
9 1 1 1 4 4 4 4 4 4

10 1 1 1 2 2 2 2 2 2
11 1 1 1 2 2 2 1 1 1
12 2 2 2 1 1 1 1 1 1
13 3 3 3 5 5 5 3 3 3
14 1 1 1 3 3 3 5 5 5
15 1 1 1 5 5 5 1 1 1
16 1 1 1 2 2 2 3 3 3
17 1 1 1 1 1 1 4 4 4
18 1 1 1 4 4 4 3 3 3
19 2 2 2 2 2 2 2 2 2
20 1 1 1 3 3 3 2 2 2
21 1 1 1 1 1 1 3 3 3
22 1 1 1 2 2 2 2 2 2
23 1 1 1 4 4 4 2 2 2
24 1 1 1 1 1 1 2 2 2
25 1 1 1 5 5 5 2 2 2
26 2 2 2 1 1 1 1 1 1
27 3 3 3 1 1 1 1 1 1
28 1 1 1 3 3 3 3 3 3
29 1 1 1 1 1 1 2 2 2
30 1 1 1 3 3 3 1 1 1
31 1 1 1 1 1 1 3 3 3
32 1 1 1 6 6 6 1 1 1
33 1 1 1 6 6 6 3 3 3
34 1 1 1 1 1 1 3 3 3
35 1 1 1 3 3 3 2 2 2
36 1 1 1 2 2 2 1 1 1
37 1 1 1 2 2 2 2 2 2
38 1 1 1 1 1 1 2 2 2
39 1 1 1 2 2 2 8 8 8
40 1 1 1 4 4 4 1 1 1
41 1 1 1 2 2 2 2 2 2
42 1 1 1 3 3 3 1 1 1
43 1 1 1 4 4 4 2 2 2
44 2 2 2 1 1 1 2 2 2
45 1 1 1 3 3 3 2 2 2
46 1 1 1 1 1 1 1 1 1
47 1 1 1 1 1 1 1 1 1
48 1 1 1 4 4 4 2 2 2
49 1 1 1 2 2 2 1 1 1
50 1 1 1 4 4 4 3 3 3

Summe 60 60 60 Summe 134 134 134 Summe 110 110 110
Mittelwert 1,2 1,2 1,2 Mittelwert 2,68 2,68 2,68 Mittelwert 2,2 2,2 2,2
Zeit 24hpI Fibers per Cell 147 Pos DNAK Pos Zeit 48hpI Fibers per Cel 147 Pos DNAK pos Zeit 72hpI Fibers per Cell 147 Pos DNAK Pos

1 1 1 0 1 4 4 0 1 4 4 0
2 1 1 0 2 2 2 0 2 1 1 0
3 1 1 0 3 1 1 0 3 4 4 0
4 1 1 0 4 3 3 0 4 5 5 0
5 1 1 0 5 1 1 0 5 1 1 0
6 1 1 0 6 1 1 0 6 4 4 0
7 1 1 0 7 1 1 0 7 2 2 0
8 1 1 0 8 1 1 1 mit DNA Signal 8 3 3 0
9 1 1 0 9 4 4 0 9 3 3 0

10 1 1 0 10 2 2 0 10 1 1 0
11 1 1 0 11 1 1 0 11 1 1 0
12 1 1 0 12 3 3 0 12 1 1 0
13 1 1 0 13 3 3 0 13 1 1 0
14 1 1 0 14 5 5 0 14 5 5 0
15 1 1 0 15 3 3 0 15 5 5 0
16 1 1 0 16 1 1 0 16 4 4 0
17 3 3 0 17 1 1 0 17 5 5 0
18 2 2 0 18 5 5 1 mit DNA Signal 18 1 1 0
19 1 1 1 mit DNA Signal 19 1 1 0 19 1 1 0
20 1 1 0 20 1 1 0 20 2 2 0
21 1 1 0 21 4 4 0 21 1 1 0
22 1 1 1 mit DNA Signal 22 1 1 0 22 3 3 0
23 2 2 0 23 3 3 0 23 5 5 0
24 2 2 0 24 1 1 0 24 2 2 0
25 1 1 0 25 3 3 0 25 5 5 0
26 1 1 0 26 2 2 0 26 1 1 0
27 3 3 0 27 1 1 0 27 3 3 0
28 1 1 0 28 1 1 0 28 5 5 0
29 2 2 0 29 1 1 0 29 1 1 0
30 2 2 0 30 1 1 0 30 4 4 0
31 1 1 0 31 1 1 0 31 1 1 0
32 1 1 0 32 1 1 0 32 1 1 0
33 2 2 0 33 1 1 0 33 1 1 0
34 1 1 0 34 5 5 0 34 4 4 0
35 1 1 0 35 2 2 0 35 5 5 0
36 1 1 0 36 3 3 0 36 1 1 0
37 1 1 0 37 1 1 0 37 2 2 0
38 1 1 0 38 2 2 0 38 1 1 0
39 1 1 0 39 1 1 0 39 2 2 0
40 1 1 0 40 2 2 0 40 2 2 0
41 1 1 0 41 5 5 0 41 2 2 0
42 1 1 0 42 1 1 0 42 2 2 0
43 3 3 0 43 2 2 0 43 1 1 0
44 1 1 0 44 1 1 0 44 1 1 0
45 2 2 0 45 5 5 0 45 5 5 0
46 1 1 0 46 2 2 1 mit DNA Signal 46 5 5 0
47 1 1 0 47 4 4 0 47 2 2 0
48 1 1 0 48 1 1 0 48 4 4 0
49 1 1 0 49 5 5 0 49 1 1 0
50 3 3 0 50 50 1 1 0
51 1 1 0 51 51 2 2 0

Summe 66 66 2 107 107 3 130 130 0
Mittelwert 1,29 1,29 0,04 2,18 2,18 0,06 2,55 2,55 0,00
Zeit 24hpI Fibers per Cell 147 Pos LPS Pos Zeit 48hpI Fibers per Cel 147 Pos LPS pos Zeit 72hpI Fibers per Cell 147 Pos LPS Pos

1 3 3 0 1 2 2 0 1 3 3 1 einzelner Partikel ohne DNA
2 1 1 0 2 1 1 0 2 1 1 0
3 1 1 0 3 1 1 0 3 5 5 0
4 1 1 0 4 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 4 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA
5 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 5 3 3 1 einzelner Partikel ohne DNA 5 3 3 0
6 3 3 1 einzelner Partikel ohne DNA 6 2 2 2 einzelner Partikel ohne DNA 6 1 1 0
7 2 2 0 7 1 1 0 7 3 3 1 einzelner Partikel ohne DNA
8 1 1 0 8 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 8 1 1 0
9 1 1 0 9 1 1 0 9 5 5 1 einzelner Partikel ohne DNA

10 1 1 0 10 1 1 0 10 1 1 0
11 1 1 0 11 5 5 2 einzelner Partikel ohne DNA 11 4 4 1 einzelner Partikel ohne DNA
12 1 1 0 12 1 1 0 12 1 1 0



13 1 1 0 13 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 13 2 2 0
14 1 1 0 14 2 2 2 einzelner Partikel ohne DNA 14 3 3 0
15 2 2 0 15 1 1 0 15 1 1 0
16 2 2 0 16 5 5 0 16 3 3 0
17 1 1 0 17 1 1 0 17 1 1 0
18 3 3 1 einzelner Partikel ohne DNA 18 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 18 4 4 1 einzelner Partikel ohne DNA
19 3 3 2 ein partikel ohne und einer mit DNA 19 1 1 0 19 1 1 0
20 1 1 0 20 1 1 0 20 1 1 0
21 2 2 0 21 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 21 2 2 1 einzelner Partikel ohne DNA
22 2 2 1 einzelner Partikel mit DNA 22 1 1 0 22 1 1 0
23 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 23 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 23 3 3 0
24 1 1 0 24 1 1 0 24 4 4 1 einzelner Partikel ohne DNA
25 1 1 0 25 1 1 0 25 1 1 0
26 3 3 3 26 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 26 1 1 0
27 1 1 0 27 1 1 0 27 4 4 0
28 1 1 0 28 1 1 0 28 5 5 2
29 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 29 3 3 3 einzelner Partikel ohne DNA 29 1 1 0
30 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 30 5 5 5 einzelner Partikel ohne DNA 30 4 4 1 einzelner Partikel ohne DNA
31 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 31 5 5 2 einzelner Partikel ohne DNA 31 4 4 1 einzelner Partikel ohne DNA
32 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 32 1 1 0 32 3 3 0
33 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 33 2 2 0 33 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA
34 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 34 5 5 2 einzelner Partikel ohne DNA 34 1 1 0
35 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 35 3 3 0 35 4 4 0
36 4 4 3 einzelner Partikel ohne DNA 36 2 2 2 einzelner Partikel ohne DNA 36 2 2 0
37 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 37 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 37 2 2 0
38 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 38 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 38 5 5 3 einzelner Partikel ohne DNA
39 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 39 1 1 0 39 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA
40 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 40 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 40 2 2 0
41 2 2 0 41 2 2 2 einzelner Partikel ohne DNA 41 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA
42 3 3 0 42 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 42 4 4 1 einzelner Partikel ohne DNA
43 1 1 0 43 2 2 0 43 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA
44 1 1 0 44 2 2 0 44 1 1 0
45 1 1 0 45 1 1 0 45 2 2 0
46 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 46 2 2 1 einzelner Partikel ohne DNA 46 3 3 2 einzelner Partikel ohne DNA
47 1 1 0 47 2 2 1 einzelner Partikel ohne DNA 47 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA
48 1 1 0 48 1 1 0 48 1 1 0
49 2 2 1 einzelner Partikel ohne DNA 49 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 49 2 2 0
50 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 50 2 2 1 einzelner Partikel ohne DNA 50 2 2 0
51 1 1 1 einzelner Partikel ohne DNA 51 1 1 0 51 2 2 1 einzelner Partikel ohne DNA

Summe 73 73 28 88 88 38 116 116 24
Mittelwert 1,43 1,43 0,55 1,73 1,73 0,75 2,27 2,27 0,47
Zeit 24hpI Fibers per Cell IncA Pos Pmp21N Pos Zeit 48hpI Fibers per Cel IncA Pos Pmp21N Pos Zeit 72hpI Fibers per Cell IncA Pos Pmp21N Pos

1 1 1 0 1 1 1 0 1 10 10 0
2 2 2 0 2 3 3 0 2 10 10 0
3 1 1 0 3 1 1 0 3 5 5 0
4 1 1 0 4 2 2 0 4 5 5 0
5 1 1 0 5 1 1 0 5 3 3 0
6 1 1 0 6 1 1 0 6 10 10 0
7 3 3 0 7 4 4 0 7 10 10 0
8 2 2 0 8 1 1 0 8 10 10 0
9 1 1 0 9 1 1 0 9 1 1 0

10 1 1 0 einzelner Partikel ohne DNA 10 1 1 0 10 3 3 0
11 1 1 0 11 2 2 0 11 3 3 0
12 1 1 0 12 1 1 0 12 3 3 0
13 1 1 0 13 2 2 0 13 1 1 0
14 1 1 0 14 2 2 0 14 3 3 0
15 1 1 0 15 1 1 0 15 4 4 0
16 1 1 0 16 2 2 0 16 5 5 0
17 1 1 0 17 1 1 0 17 5 5 0
18 2 2 0 18 1 1 0 18 5 5 0
19 1 1 0 19 3 3 0 19 2 2 0
20 1 1 0 20 1 1 0 20 2 2 0
21 1 1 0 21 1 1 0 21 5 5 0
22 1 1 0 22 1 1 0 22 5 5 0
23 1 1 0 23 4 4 0 23 5 5 0
24 1 1 0 24 1 1 1 24 3 3 0
25 1 1 0 25 1 1 0 25 2 2 0
26 3 3 0 26 1 1 0 26 5 5 0
27 1 1 0 27 1 1 0 27 5 5 0
28 1 1 0 28 2 2 0 28 5 5 0
29 1 1 0 29 2 2 0 29 5 5 0
30 1 1 0 30 1 1 0 30 5 5 0
31 1 1 1 einzelne Partikel ohne DNA 31 1 1 0 31 5 5 0
32 1 1 0 32 2 2 0 32 5 5 0
33 1 1 0 33 1 1 0 33 4 4 0
34 2 2 2 einzelne Partikel ohne DNA 34 2 2 0 34 5 5 0
35 3 3 1 35 1 1 0 35 5 5 0
36 1 1 0 36 1 1 0 36 5 5 0
37 1 1 0 37 4 4 0 37 5 5 0
38 1 1 0 38 1 1 0 38 3 3 0
39 1 1 0 39 1 1 0 39 1 1 0
40 1 1 0 40 1 1 0 40 5 5 0
41 2 2 0 41 1 1 0 41 5 5 0
42 1 1 0 42 3 3 0 42 1 1 0
43 1 1 0 43 1 1 1 einzelne Partikel ohne DNA 43 5 5 0
44 1 1 0 44 1 1 0 44 1 1 0
45 2 2 0 45 1 1 0 45 10 10 0
46 1 1 0 46 1 1 0 46 5 5 0
47 1 1 0 47 1 1 0 47 2 2 0
48 1 1 0 48 1 1 0 48 10 10 0
49 1 1 0 49 1 1 0 49 5 5 0
50 1 1 0 50 1 1 0 50 1 1 0
51 1 1 1 51 2 2 0 51 10 10 0

Summe 63 63 5 76 76 2 243 243 0
Mittelwert 1,24 1,24 0,10 1,490 1,490 0,039 4,76 4,76 0,00



Zeit Average Fibres per Cell IncA Positive CPn0147 Positive
24 1,2 1,2 1,2 100%
48 2,68 2,68 2,68 100%
72 2,2 2,2 2,2 100%

100% der Fäden sind IncA und 147 Positiv

Zeit Average Fibres per Cell CPn0147 Positive LPS Positive
24 1,43 1,43 0,55 38%
48 1,73 1,73 0,75 43%
72 2,27 2,27 0,47 21%

sind Positiv

Zeit Average Fibres per Cell CPn0147 Positive DnaK Positive
24 1,29 1,29 0,04 3%
48 2,18 2,18 0,06 3%
72 2,55 2,55 0,00 0%

sind Positiv

Zeit Average Fibres per Cell IncA Positive Pmp21 Positive
24 1,24 1,24 0,10 8%
48 1,49 1,49 0,03 2%
72 4,76 4,76 0,00 0%

sind Positiv

24 48 72
IncA 100% 100% 100%
LPS 38% 43% 21%
DnaK 3% 3% 0%
Pmp21 8% 2% 0%
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Gesichtsfelder Inklusionen Zellen DMSO Kontrolle -ÖS + 5µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI Gesichtsfelder Inklusionen Zellen DMSO Kontrolle + ÖS 100mM + 5µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI Gesichtsfelder Inklusionen Zellen DMSO Kontrolle -ÖS + 10µl Chlamydien Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI Gesichtsfelder Inklusionen Zellen DMSO Kontrolle + ÖS 100mM + 10µl Chlamydien Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI
1 74 129 1 54 81 1 38 55 1 83 79
2 59 80 2 56 60 2 72 72 2 89 82
3 13 19 3 47 97 3 41 49 3 71 41
4 57 57 4 52 83 4 64 83 4 104 110
5 80 113 5 1 21 5 79 63 5 111 60
6 69 118 6 21 44 6 66 60 6 19 11
7 67 83 7 34 87 7 91 102 7 81 79
8 20 38 8 54 73 8 56 71 8 55 52
9 20 55 9 39 83 9 60 69 9 94 123

10 60 79 10 47 99 10 14 28 10 136 103
11 13 18 11 4 9 11 45 55 11 61 74
12 71 85 12 35 77 12 64 79 12 58 107
13 49 40 13 33 81 13 82 89 13 62 83
14 53 70 14 11 30 14 14 13 14 36 46
15 55 75 15 44 97 15 92 73 15 79 91
16 66 109 16 30 91 16 95 111 16 51 99
17 52 80 17 51 103 17 54 49 17 67 171
18 71 114 18 22 40 18 73 42 18 48 75
19 61 68 19 39 60 19 117 125 19 64 61
20 67 84 20 67 103 20 72 99 20 85 95
21 55 88 21 37 77 21 113 114 21 61 73
22 20 32 22 15 55 22 48 38 22 89 108
23 41 70 23 67 77 23 50 87 23 67 57
24 34 45 24 22 45 24 97 127 24 51 67
25 32 88 25 27 68 25 58 69 25 23 27
∑ 1259 1837 68,5% der Zellen sind Infiziert ∑ 909 1741 52,2% der Zellen sind Infiziert ∑ 1655 1822 90,8% der Zellen sind Infiziert ∑ 1745 1974 88,4% der Zellem simd infiziert

1 20 27 10µM Nocodazol -ÖS + 5µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 1 38 72 10µM Nocodazol + ÖS 100mM + 5µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 1 13 34 10µM Nocodazol -ÖS + 10µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 1 16 20 10µM Nocodazol + ÖS 100mM + 10µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI
2 15 30 2 6 30 2 7 23 2 19 24
3 25 70 3 9 28 3 33 41 3 12 18
4 16 67 4 17 28 4 21 39 4 32 30
5 50 91 5 21 43 5 17 30 5 30 31
6 8 23 6 22 23 6 26 25 6 11 15
7 23 62 7 10 25 7 19 30 7 33 34
8 24 55 8 18 37 8 15 18 8 18 16
9 22 45 9 11 21 9 16 22 9 21 17

10 31 50 10 14 27 10 24 31 10 42 43
11 17 24 11 7 25 11 29 31 11 32 18
12 35 63 12 7 15 12 25 22 12 11 13
13 38 57 13 14 29 13 27 37 13 31 45
14 13 37 14 16 39 14 39 43 14 29 36
15 5 29 15 2 15 15 9 27 15 11 14
16 4 14 16 6 13 16 47 37 16 28 44
17 7 28 17 22 34 17 25 26 17 12 16
18 25 29 18 22 27 18 22 38 18 15 21
19 18 39 19 4 21 19 11 28 19 27 37
20 27 44 20 6 27 20 10 13 20 17 35
21 22 42 21 28 48 21 25 34 21 22 59
22 15 40 22 23 38 22 28 51 22 26 29
23 15 36 23 10 29 23 20 45 23 31 62
24 49 64 24 23 32 24 32 40 24 25 30
25 27 54 25 28 36 25 47 55 25 36 34
∑ 551 1120 49,1% der Zellen sind Infiziert ∑ 384 762 50,4% der Zellen sind Infiziert ∑ 587 820 71,6% der Zellen sind infiziert ∑ 587 741 79,2% der Zellen sind infiziert

1 41 79 1µM Nocodazol -ÖS + 5µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 1 23 48 1µM Nocodazol + ÖS 100mM + 5µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 1 19 16 1µM Nocodazol -ÖS + 10µl  Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 1 38 23 1µM Nocodazol + ÖS 100mM + 10µl  Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI
2 13 21 2 47 39 2 40 46 2 43 30
3 57 54 3 13 22 3 63 53 3 31 29
4 24 22 4 15 17 4 83 74 4 29 48
5 32 69 5 19 27 5 56 71 5 79 51
6 28 56 6 27 43 6 45 59 6 65 49
7 32 81 7 29 57 7 35 53 7 41 22
8 54 93 8 29 35 8 32 28 8 16 18
9 50 62 9 23 13 9 47 36 9 53 25

10 40 49 10 61 41 10 33 37 10 55 38
11 41 46 11 39 42 11 39 53 11 44 38
12 22 38 12 33 47 12 25 50 12 65 61
13 27 29 13 16 13 13 9 27 13 79 42
14 22 68 14 23 14 14 49 70 14 45 27
15 55 60 15 38 47 15 33 51 15 72 36
16 28 61 16 13 22 16 48 49 16 28 9
17 36 69 17 53 57 17 7 18 17 21 13
18 27 30 18 39 28 18 34 32 18 63 52
19 82 73 19 47 49 19 39 55 19 82 48
20 24 44 20 16 28 20 33 35 20 37 40
21 22 19 21 35 32 21 19 30 21 52 59
22 19 35 22 17 25 22 39 64 22 32 14
23 37 59 23 73 73 23 59 87 23 7 5
24 30 43 24 36 44 24 55 85 24 36 64
25 33 59 25 57 62 25 91 130 25 43 43
∑ 876 1319 66,4% der Zellen sind Infiziert ∑ 821 925 88,8% der Zellen sind Infiziert ∑ 1032 1309 78,8% der Zellen sind Infiziert ∑ 1156 884 130% der Zellen sind infiziert?

1 66 87 BrefeldinA -ÖS + 5µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 1 47 83 BrefeldinA + ÖS 100mM + 5µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 1 80 77 BrefeldinA -ÖS + 10µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 1 39 46 BrefeldinA + ÖS 100mM + 10µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI
2 86 132 2 29 52 2 13 28 2 20 67
3 46 45 3 38 105 3 72 37 3 38 25
4 61 84 4 32 83 4 29 43 4 94 105
5 76 86 5 29 68 5 35 40 5 85 107
6 53 25 6 14 37 6 67 74 6 132 112
7 14 23 7 25 37 7 135 103 7 67 73
8 52 48 8 28 65 8 121 121 8 113 112
9 69 100 9 50 61 9 139 158 9 111 163

10 62 83 10 81 87 10 169 211 10 114 175
11 87 79 11 44 88 11 185 113 11 116 123
12 102 91 12 31 109 12 198 228 12 67 71
13 2 10 13 34 71 13 100 97 13 101 93
14 24 23 14 56 91 14 155 147 14 66 64
15 40 28 15 61 87 15 125 111 15 45 51
16 79 89 16 34 50 16 71 60 16 37 31
17 37 83 17 7 34 17 75 68 17 42 43
18 37 59 18 39 105 18 81 83 18 105 143
19 118 186 19 41 93 19 66 67 19 57 76
20 99 149 20 28 89 20 62 81 20 54 49
21 125 142 21 25 53 21 75 60 21 64 63
22 101 81 22 23 65 22 87 80 22 71 43
23 71 100 23 58 64 23 48 53 23 60 43
24 36 46 24 46 103 24 73 78 24 84 35
25 32 31 25 52 110 25 37 33 25 41 40

1575 1910 82,5% der Zellen sind Infiziert ∑ 952 1890 50,4% der Zellen sind Infiziert ∑ 2298 2251 102% der Zellen sind Infiziert ∑ 1823 1953 93,3% der Zellen sind Infiziert

1 51 147
BrefeldinA -ÖS + 5µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 
6h vor Fixierung wurde das Bref A Abgewaschen 1 120 205

BrefeldinA + ÖS 100mM + 5µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 
6h vor Fixierung wurde das Bref A Abgewaschen 1 42 37

BrefeldinA -ÖS + 10µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 
6h vor Fixierung wurde das Bref A Abgewaschen 1 71 138

BrefeldinA + ÖS 100mM + 10µl Chlamydien 1:100 verdünnt - Cyclo 48hpI 
6h vor Fixierung wurde das Bref A Abgewaschen

2 44 148 2 79 175 2 52 74 2 44 55
3 41 68 3 76 125 3 64 62 3 27 34
4 74 81 4 85 115 4 24 38 4 67 89
5 5 13 5 81 115 5 67 85 5 63 61
6 47 76 6 67 132 6 55 77 6 81 89
7 26 24 7 71 145 7 74 99 7 31 37
8 30 54 8 134 185 8 42 29 8 19 37
9 29 60 9 91 208 9 58 53 9 27 32

10 55 66 10 100 213 10 39 47 10 53 65
11 33 65 11 101 204 11 37 75 11 23 33
12 14 21 12 92 210 12 32 33 12 22 39
13 40 65 13 126 269 13 38 31 13 35 75
14 11 23 14 101 238 14 89 75 14 73 92
15 43 51 15 130 183 15 95 111 15 36 58
16 36 37 16 90 127 16 75 80 16 43 80
17 36 69 17 75 67 17 58 59 17 51 119
18 32 74 18 47 99 18 57 63 18 61 113
19 47 71 19 90 97 19 57 81 19 71 120
20 17 29 20 42 62 20 23 27 20 44 63
21 51 96 21 39 93 21 73 77 21 71 92
22 62 88 22 52 81 22 85 59 22 37 63
23 70 91 23 60 57 23 86 91 23 43 41
24 81 122 24 84 58 24 49 48 24 51 56
25 51 117 25 35 45 25 49 43 25 47 63

1026 1756 58,4% der Zellen sind infiziert ∑ 2068 3508 59,0% Der Zellen sind Infiziert ∑ 1420 1554 91,4% der Zellen sind infiziert ∑ 1191 1744 68,3% der Zellen sind infiziert



DMSO-Kontrolle - ÖS + 5µl Chlamydien - Cyclo DMSO-Kontrolle - ÖS + 10µl Chlamydien
Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2 Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2
Zahl Gezählter Inklusionen 58 29 14 17 118 Zahl Gezählter Inklusionen 47 28 15 15 105
% 49,2 24,6 11,9 14,4 % 44,8 26,7 14,3 14,3
10µM Nocodazol - ÖS + 5µl Clamydien - Cyclo 10µM Nocodazol - ÖS + 10µl Clamydien - Cyclo
Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2 Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2
Zahl Gezählter Inklusionen 106 6 0 0 112 Zahl Gezählter Inklusionen 100 2 0 0 102
% 94,6 5,4 0 0 % 98 2 0 0
1µM Nocodazol - ÖS + 5µl Clamydien - Cyclo 1µM Nocodazol - ÖS + 10µl Clamydien - Cyclo
Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2 Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2
Zahl Gezählter Inklusionen 100 3 1 0 104 Zahl Gezählter Inklusionen 97 8 0 0 105
% 96,2 2,1 1 0 % 92,4 7,6 0 0
BrefeldinA 1mg/ml - ÖS + 5µl Clamydien - Cyclo BrefeldinA 1mg/ml - ÖS + 10µl Clamydien - Cyclo
Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2 Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2
Zahl Gezählter Inklusionen 97 16 2 0 Zahl Gezählter Inklusionen 87 9 5 0 101
% 0 %
BrefeldinA 1mg/ml - ÖS + 5µl Clamydien - Cyclo
6h vor fixierung weggewaschen

BrefeldinA 1mg/ml - ÖS + 10µl Clamydien - Cyclo
6h vor fixierung weggewaschen

Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2 Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2
Zahl Gezählter Inklusionen 103 6 1 1 Zahl Gezählter Inklusionen 108 6 0 1 115

%

DMSO-Kontrolle + ÖS 100mg + 5µl Chlamydien - Cyclo DMSO-Kontrolle + ÖS 100mg + 10µl Chlamydien - Cyclo
Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2 Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2
Zahl Gezählter Inklusionen 31 24 21 28 104 Zahl Gezählter Inklusionen 42 29 22 23 116
% 29,8 23,1 20,2 26,9 % 36,2 25 19 19,8
10µM Nocodazol + ÖS 100mg + 5µl Clamydien - Cyclo 10µM Nocodazol + ÖS 100mg + 10µl Clamydien - Cyclo
Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2 Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2
Zahl Gezählter Inklusionen 100 6 0 0 106 Zahl Gezählter Inklusionen 98 3 1 0 102
% 94,3 5,7 0 0 % 96 2,9 1 0
1µM Nocodazol + ÖS 100mg + 5µl Clamydien - Cyclo 1µM Nocodazol + ÖS 100mg + 10µl Clamydien - Cyclo
Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2 Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2
Zahl Gezählter Inklusionen 62 14 11 4 91 Zahl Gezählter Inklusionen 109 10 0 0 119
% 68,1 15,4 12,1 4,4 91 8,4 0 0
BrefeldinA 1mg/ml + ÖS 100mg + 5µl Clamydien - Cyclo BrefeldinA 1mg/ml + ÖS 100mg + 10µl Clamydien - Cyclo
Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2 Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2
Zahl Gezählter Inklusionen 53 33 23 18 Zahl Gezählter Inklusionen 63 22 18 7
% %
BrefeldinA 1mg/ml + ÖS 100mg + 5µl Clamydien - Cyclo
6h vor fixierung weggewaschen

BrefeldinA 1mg/ml + ÖS 100mg + 10µl Clamydien - Cyclo
6h vor fixierung weggewaschen

Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2 Fäden je einzelinklusion 0 1 2 >2
Zahl Gezählter Inklusionen 90 20 9 15 Zahl Gezählter Inklusionen 82 17 15 4
% %
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Cell 24hpI Fiber‐classs ∑ Fibers per Cell Cell 48hpI Fiber‐classs ∑ Fibers per Cell Cell 72hpI Fiber‐classs ∑ Fibers per Cell
1 1 und 2 2 First Slide 1 1 u 1 u 1 u 2 4 First Slide 1 1 1 First Slide
2 3 1 2 3 u 3 2 2 3 1

3 3 1 3 2 1 3 3 1

4 3 1 4 3 1 4 3 1

5 3 1 5 1 u 1 u 3 u 3 4 5 3 1

6 3 1 6 1 u 1 u 1 u 2 4 6 2 1

7 2 1 7 1 u 2 2 7 3 1

8 1 1 8 2 1 8 1 1

9 3 1 9 2 u 3 u 3 3 9 3 1

10 3 1 10 1 1 10 1 1

11 1 1 11 1 u 3 u 3 u 3 4 11 1 1

12 3 1 12 2 u 3 2 12 3 1

13 1 1 13 1 u 3 u  3 3 13 1 u 3 2

14 3 1 14 1 1 14 1 u 3 2

15 3 1 15 2 1 15 3 1

16 1 und 2 2 16 1 u 2 u 3 u 3 u 3 5 16 3 1

17 3 1 17 2 1 17 2 u 2 u 2 u 3 4

18 2 1 18 2 1 18 1 1

19 2 1 19 1 u 3 u 3 3 19 1 1

20 1 1 20 1 u 1 u 1 u 2 u 2 u 3 6 20 3 1

21 3 1 21 3 1 21 2 u 2 u 3 u 3 4

22 1 1 22 3 u 3 u 3 3 22 2 1

23 3 1 23 1 u 3 2 23 1 1

24 3 1 24 1 u 2 2 24 3 u 3 2

25 3 1 25 2 u 3 2 25 3 u 3 2

26 2 1 26 1 u 2 u 3 u 3 4 26 1 1

27 1 1 27 1 u 2 2 27 2 1

28 2 1 28 1 u 2 u 3 3 28 1 1

29 3 1 29 3 1 29 3 1

30 1 1 30 3 u 3 2 30 1 u 2 2

31 2 1 31 1 u 2 u 3 u 3 4 31 2 1

32 3 1 32 1 1 32 2 u 2 u 3 u 3 4

33 3 1 33 1 u 2 u 3 u 3 4 33 2 1

34 3 1 34 1 u 1 2 34 1 1

35 3 1 35 1 u 1 2 35 2 1

36 2 1 36 1 u 1 u 1 u 3 4 36 2 1

37 1 1 37 1 u 2 2 37 1 u 3 u 3 3

38 3 1 38 2 1 38 1 u 2 u 2 u 3 u 3 5

39 3 1 39 3 1 39 3 u 3 2

40 1 1 40 1 1 40 1 u 3 2

41 3 1 41 3 1 41 1 u 1 u 3 3

42 1 1 42 1 u 1 2 42 1 1

43 1 1 43 3 1 43 3 1

44 3 1 44 2 1 44 2 u 1 2

45 3 1 45 2 1 45 3 u 3 u 3 u 3 4

46 2 1 46 1 u 3 2 46 3 1

47 1 1 47 1 u 2 u 3 3 47 3 u 3 u 1 3

48 1 1 48 3 1 48 1 u 3 2

49 3 1 49 2 u 3 2 49 2 1

50 3 1 50 2 u 3 u 3 3 50 1 1

51 1 1 Second Slide 51 1 u 3 u 3 3 Second Slide 51 1 u 1 u 1 u 2 4 Second Slide
52 2 1 52 2 u 2 u 3 3 52 2 1

53 1 1 53 3 u 3 2 53 1 u 2 u 2  3

54 2 1 54 1 u 1 2 54 3 u 3 u 3 3

55 3 1 55 1 u 2 2 55 1 1

56 1 1 56 1 u 1 u 1 u 3 u 3 5 56 1 1

57 3 1 57 1 1 57 1 u 1 u 2 u 2 u 3 5

58 1 1 58 1 u 2 u 3 u 3 4 58 2 u 3 2

59 3 1 59 2 u 3 2 59 2 u 3 2

60 3 1 60 1 u 1 u 3 3 60 1 u 2 u 2 3

61 3 1 61 3 u 3 2 61 3 u 3 u 3 3

62 3 1 62 1 u 2 2 62 1 u 1 u 3 u 3 4

63 3 1 63 1 u 1 u 1 u 2 4 63 2 1

64 1 1 64 2 u 2 2 64 2 u 2 2

65 2 1 65 2 u 3 u 3 u 3 4 65 1 1

66 3 1 66 1 u 1 2 66 1 u 1 u 1 u3 u 3 u 3 6

67 3 1 67 1 1 67 2 u 3 2

68 2 1 68 1 u 2 u 2 3 68 1 u 3 2

69 1 1 69 1 u 3 2 69 1 u 2 2

70 3 1 70 1 1 70 1 1

71 2 1 71 2 1 71 1 u 3 2

72 2 1 72 2 + 3 2 72 2 1

73 2 1 73 2 1 73 2 u 2 u 2  3

74 1 1 74 1 u 2 u 2 3 74 1 u 2 u 2 3

75 1 1 75 1 u 1 u 1 u 3 u 3 u 3 6 75 1 u 2 2

76 2 1 76 1 u 2 2 76 3 1

77 1 1 77 3 1 77 3 1

78 3 1 78 2 1 78 3 u 3 2

79 1 1 79 1 u 2 2 79 3 1

80 3 1 80 2 1 80 1 u 1 u 3 u 3 4

81 1 1 81 3 u 3 2 81 1 u 1 u 3 u 3 4

82 1 1 82 1 1 82 1 u 2 u 3 3

83 3 1 83 2 1 83 3 1

84 3 1 84 2 u 2 u 3 3 84 1 1

85 3 1 85 2 u 3 2 85 1 1

86 1 1 86 3 u 3 2 86 3 1

87 1 1 87 2 u 2 u 3 3 87 1 u 1 u 2 3

88 3 1 88 1 1 88 1 1

89 3 1 89 2 1 89 1 u 3 u 3 u 3 4

90 3 1 90 3 1 90 1 u 3 2

91 2 1 91 1 u 2 2 91 2 1

92 2 1 92 3 1 92 2 1

93 3 1 93 3 u 3 2 93 2 u 2 2

94 3 1 94 1 u 2 2 94 1 u 1 2

95 3 1 95 1 u 1 u 2 3 95 1 u 1 u 2 3

96 1 1 96 2 u 3 2 96 1 u 3 2

97 1 1 97 3 1 97 1 u 1 u 1 u 3 4

98 1 1 98 2 u 3 2 98 3 1

99 3 1 99 2 u 3 u 3 u 3 4 99 1 1

100 3 1 100 3 u 3 2 100 2 u 3 u 3 3

102 219 191

Cell 24hpI Cell 48hpI Cell 72hpI
∑ Fibers  class 1 class 2 class 3 ∑ Fibers  class 1 class 2 class 3 ∑ Fibers  class 1 class 2 class 3

102 31 21 50 219 76 58 85 191 65 49 77

class 1 class 2 class 3
24hpI 31 21 50

48hpI 76 58 85

72hpI 65 49 77

NI

= MTOC
N   = Nucleus
I     = Inclusion

= Fiber
(1) = Fiber Class
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