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Quantifying immunohistochemistry of AGE-expression in patients
with periodontal disease and diabetes type 11
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Einleitung

Unveranderliche Stoffwechselendprodukte (AGEs = Advanced Glycated Endproducts) kénnen Makromolekiile der Basalmembran
verandern. Veroffentlichte Ergebnisse (Lalla et al. 2003) zeigen eine Reduktion sowohl von Alveolarknochenverlust als auch von
Zellaktivitatsmarkern bzw. gewebezerstérenden Mechanismen durch das Blockieren von RAGEs (Rezeptoren fir AGEs). Somit bewirken
AGEs eine vermehrte Prostaglandinausschittung der Monozyten auf eine bakterielle Stimulation mit LPS.

Problemstellung

Um der Hypothese nachzugehen, dass eine Aktivierung von RAGEs zur Pathogenese der diabetes-assoziierten Parodontitis beitragt,
haben wir in einer klinisch kontrollierten Fallstudie Gingivabiopsien von 20 Parodontitis-Patienten mit Typ II-Diabetes und ohne

systemische Erkrankungen genommen.

Material und Methoden

Entnahme von Gingivabiopsien von 20 Parodontitis-Patienten mit Typ II-Diabetes und ohne systemische Erkrankungen
Immunohistochemische Untersuchung mit einem AGE-spezifischen monoklonalen Antikdrper (6D12)

Quantifizierung mit IMAGE ]

Durchfiihrung eines t-Tests fir den Vergleich der zwei Gruppen

Analyse von Sulkusflissigkeit (PGE2, IL-1B)

Messung von PGE2 und IL-1B im Serum
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Abb. 1: Monoklonaler Antikérper (6D12) Abb. 2: Image ], konvertiertes Bild
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Quantitative Immunohistochemistry

% differences in density

Abb. 3: Image J, thresholding Abb. 4: Quantitative Immunhistochemie
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Ergebnisse

o vermehrte Akkumulation von AGEs in gingivalem Gewebe von Parodontitis-Patienten mit Diabetes Typ II verglichen mit nicht-
diabetischen Parodontitis-Patienten, vor allem im umgebenden Epithel und Bindegewebe (17% in der Untersuchungsgruppe im
Vergleich zu 13% in der Kontrollgruppe)

e PGE2 und IL-1B in der Sulkusflissigkeit: 228,2 + 0,9 bzw. 578,9 £ 11,5 ng/ml in der Testgruppe und 18,5 = 7,2 bzw. 14,5 £7,3
ng/ml in der Kontrollgruppe

e PGE2 und IL-1B im Serum: 399,30 + 218,0 bzw. 12,10 £ 4,2 ng/ml in der Testgruppe und 94,02 + 128,0 bzw. 7,78 £ 4,4 ng/ml in
der Kontrollgruppe

Schlu3folgerungen

Unsere Ergebnisse zeigen, dass bei Diabetikern eine erhohte Konzentration von Stoffwechselendprodukten eine vermehrte monozytare
Expression von PGE2 und IL-1f bei Parodontitis-Patienten mit Typ II-Diabetes bewirken kann.

Abkiirzungen

AGEs (Advanced Glycosylation End products)
RAGEs (Receptor for AGEs)
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Einleitung und Zielstellung

Unveriinderliche  Stoffwechselendprodukie (AGEs = Advanced Glycated Endproducts) Kdnnen
Makromalekille der Basalmembran veriindern. Verdffentlichie Erpebnisse (Lalla et al. 2003) zeigen eine
Reduktion sowohl von Alveolarknochenverlust als auch von Zellaktivititsmarkern bzw, pewebezerstirenden
Mechanismen durch das Blockieren von RAGEs (Rezeptoren filr AGES). Somit bewirken AGEs eine
vermehrte Prostaglandinausschiittung der Monozyvten auf eine bakierielle Stimulation mit LPS. Um der
Hypothese nachzugehen, dass eine Aktivierung von RAGEs zur Pathogenese der dinbetes-ussoziierten
Parcdontitis beiteigl, haben wir in einer Klinisch kontrollierien Fallsiudie Gingivabiopsien von 20
Parodontitis-Patienten mit Ty p H-Diabetes und ohne systemische Erkrankungen genonmen.

Material and Methode
Entnahme von Gingivabiopsien von 20 Parodomtitis-Patienten mit Typ 11-
Diabetes und ohne systemische Erkrankungen
Immunohistochemische Untersuchung mit einem AGE-spezifischen
mongeklonalen Antikérper (6012)
o Quantifizierung mit IMAGE )
o Durchifihrung eines t-Tests fir den Vergleich der zwei Gruppen
e Analyse von Sulkuslissigkeit (PGE., 11-18)
o Messung von PGE, und 1L- 1B im Serum

Ergebnisse

« vermichrie Akkumulation von AGEs in gingivalem Gewebe von Parodontitis-Patienten mit Diabetes Tvp
11 verglichen mit nicht-diabetischen Parodontitis-Patienten, vor allem im umgebenden Epithel und
Bindegewebe { 17% in der Untersuchungsgruppe im Vergleich zu 13% in der Kontroligruppe)

e PGE, und IL-1[} in der Sulkusflissigkeit: 2282 = 0.9 baw, 5789 = 115 ng/ml in der Tesigruppe und
18,5 + 7.2 bew, 14,5 = 7.3 ng/ml in der Kontrollgnuppe

e PGE, und 1L- 1} im Serum: 399,30 = 2180 bzw, 12,10 = 4.2 ng/ml in der Testgruppe und 94.02 = 128.0
baw, 7.78 = 4.4 ng/mlin der Kontrollzruppe

Unsere Ergebnisse zeigen, dass bei Diabetikern cine erhishte Konzentration von
Stoffwechselendprodukten cine vermehrte monozytlire Expression von PGE.
und [L-1§ bei Parodontitis-Patienten mit Typ H-Diabetes bewirken kann,




	Quantifying immunohistochemistry of AGE-expression in patients with periodontal disease and diabetes type II
	Einleitung
	Problemstellung
	Material und Methoden
	Ergebnisse
	Schlußfolgerungen
	Abkürzungen


