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ORGANOIDI EPITELIALI INTESTINALI

Concentrazione: 50 μg/mL

scramble p31-43
YQPLFQPQGPQPQ

Diverse tempistiche: 15 minuti, 2 ore, 4 ore, 8 ore, 24 ore

p31-43
LGQQQPFPPQQPY

Organoidi epiteliali 
intestinali

Controlli

Celiaci

8

Microscopia confocale



Studio dell’interazione del peptide p31-43 con gli organoidi 
epiteliali intestinali 

Hoechst 33342 (nuclei), Alexa Fluor 594 falloidina (F-actina), FITC (peptide)

15 minuti

Celiaco

Controllo

p31-43 Scramble
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l’interazione della cellula epiteliale con i peptidi della gliadina.

✔ L’interazione del peptide tossico p31-43 con gli organoidi epiteliali intestinali è
sequenza-specifica.

✔Gli organoidi derivati da pazienti con celiachia sembrano avere una maggior affinità con
il peptide p31-43 rispetto agli organoidi derivati da soggetti di controllo.



…to be continued…



GRAZIE PER L’ATTENZIONE!
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