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Sarrera: Eritasun zeliakoa (CD) glutenaren eraginez genetikoki suszeptibleak diren 
indibiduoetan ematen den gaixotasun autoimmunea da. Jakina da gaixotasunean 
gliadinak erantzun koordinatu bat eragiten duela zenbait geneetan, eta baita zenbait 
bidezidorretan koadierazpena eteten duela ere. Ikerketa honen helburua gliadinaren 
eraginpean genoma osoko mailan koadierazpen analisia egitea izan da, eta gaixotasunaren 
testuinguruan alterazioen atzean egon daitezkeen elementu erregulatzaileak 
identifikatzea. Material eta Metodoak: gliadinaren epe luzeko eta laburreko eragina 
pazienteen biopsietan adierazpen microarray-en bidez behatu zen eta koadierazitako 
geneak identifikatu ziren. microRNA (miRNA) eta transkripzio faktoreen (TF) aberaste-
analisia egin zen eta elementu erregulatzaile hautagaiak aukeratu ziren. Kandidatuen 
adierazpena neurtu zen gaixo aktibo, tratatu eta kontroletan, eta hauen aktibazioa 
karakterizatu zen gliadinarekin kitzikatutako C2BBe1 zeluletan. TFen eta in silico 
aurresandako ituen arteko elkarrekintzak aztertu ziren kromatina immunoprezipitatuz 
(ChIP) eta qPCRak eginez. Emaitzak: 9 miRNA eta 5 TF aukeratu ziren azken hautagai 
modura. 7 miRNA azpi-adierazita zeuden gaixotasun aktiboan eta 4 TF gain-adierazita 
zeuden. IRF1 eta CREB1 proteina mailan gain-adierazita zeuden gliadinarekin tratatutako 
C2BBe1 zelulen frakzio nuklearretan. Azkenik, zeluletan egindako ChIP esperimentuek 
TF/itu elkarrekintzetan gliadinaren ondoriozko alterazioak erakutsi zituzten. Ondorioak: 
gliadinak koadierazpen patroiak aldatzen ditu gaixotasun zeliakoan. Gainera, gure 
metodologia gaixotasunerako funtsezko izan daitezkeen elementu erregulatzaileak 
identifikatzeko gai izan da. Zehazki, ELK1 eta NFKB1 esanguratsuki desberdin adierazten 
dira pazienteetan, eta beraien ituekiko elkarrekintzak aldatzen dituzte gliadinaz 
kitzikatutako C2BBe1 zeluletan.

 


