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In der vorliegenden Arbeit wurden modifizierte Formen des IkappaB-alpha und NF-
kappaBp65 in peripheren mononukledren Blutzellen (pMBZ) aus Gesunden und entgleisten
Diabetikern dargestellt. Die Zellen wurden aus peripherem Blut isoliert, in zytoplasmatische
und nukledre Extrakte fraktioniert und mittels spezifischer AntikOrper auf Modifikationen des
IkappaB-alpha und NF-kappaB p65 untersucht (Immunblotting). Es wurden N(epsilon)-
Carboxymethyllysin-(CML)-modifiziertes NF-kappaBp65 und IkappaB-alpha sowie Tyrosin-
bzw. Serin-Phosphorylierungen am NF-kappaBp65 untersucht. CML-Modifikationen und
Tyrosinphosphorylierung des NF-kappaBp65 bzw. IkappaB-alpha wurden bei den
Diabetikern und gesunden Kontrollpersonen in nicht signifikant unterschiedlicher Intensitat
gefunden, wobei die Aussagen durch die geringe Probandenzahl dieser Studie nur unter
Einschrankungen mOglich ist. Hingegen wurde eine erhOhte Serin-Phosphorylierung der p65-
Unterheit bei chronischen Diabetikern festgestellt. Die Differenz von knapp 50% war
auffallig hoch, bei der geringen Stichprobenzahl nicht statistisch auszuwerten. Die
Modifikationen des NF-kappaBp65 durch Phosphorylierung von Serin- und Tyrosingruppen
in pMBZ koOnnte in der Pathophysiologie der diabetischen Spatschaden von Bedeutung sein.
Derartige Modifikationen trete in der akuten EntzUndungsphase auf. Die Befunde kOnnten
darauf hindeuten, dass im hyperglykamischen Zustand des Diabetikers, der NF-kappaBp65
pathway aktiviert wird.



