Boliim 6

ILERI GLIKASYON SON URUNLERI VE ETKILERI

Zehra CICEK!

Giris

[leri glikasyon son iiriinleri (AGE), glukozun protein, lipit, DNA ve RNAYyla
birlesmesiyle olusan bir posttranslasyonel modifikasyon seklidir. Bu molekiiller,
viicutta metabolizma yoluyla endojen olarak iiretilmekle birlikte ayrica diyetle de
disaridan alinabilmektedir. Bu yeni olusan molekiil kendi reseptorlerine baglana-
rak veya diger bazi reseptorleri etkileyerek hiicre igerisinde bir¢ok sinyal yolagini
aktive etmekte ve patolojik siireglerin olusmasina neden olabilmektedir.' Diyabet,
kanser, nérodejeneratif hastaliklar ve yaglanma gibi durumlarda ileri glikasyon son
trtinlerinin arttig1 bilinmektedir.? Yapilan aragtirmalarla bu sinyal yolaklarinin bir
kism1 ortaya ¢ikarilmasina ragmen halen aydinlatilamamis biiyiik bir boliimiin
oldugu goriilmektedir. Kan sekeri yiiksekligiyle seyreden diyabette yeni ila¢ teda-
vilerinin gelistirilmesi icin bu yolaklarin a¢iklanmasi 6nemli gibi goziikmektedir.

Bu derlemede, ileri glikasyon {iriinleri ve hiicresel etkileriyle ilgili literatiir
bilgileri bilimsel gelismeler 15181nda verilmistir. Yakin zamanda kesfedilen sinyal
yolaklarina ve reseptorlerine yonelik yeni tedavi metodlarinin gelistirilmesi ve ko-
nuya farkl bir bakis agis1 getirmesi diigiiniilmektedir. Bununla birlikte, AGE’ lerle
ilgili yapilan bilimsel ¢aligmalar incelenerek diyabet komplikasyonlarinin olusu-
muna neden olan mekanizmalarin molekiiler temellerinin ortaya konulmasini ve
yeni tedavi metodlarinin gelistirilmesine yardimci olmay1 hedeflemektedir.

ileri Glikasyon Son Uriinleri (AGE)

Diyabetes Mellitus (DM), insiilinin eksikligi veya reseptor diizeyde yetersizli-
gi ve diizenlenmesindeki bozukluklar sonucu gelisen, hiperglisemiyle karakterize
kronik metabolik bir hastaliktir. Diyabetin birgok organ ve sistemi etkilemesi ne-
deniyle, cok su igme (polidipsi), fazla miktarda idrar yapma (poliiiri), agiz kurulu-
gu, asir1 yemek yeme (polifaji) veya istahsizlik, noktiiri, kilo kaybi, bulanik gérme,
ayaklarda uyusma, yanma, karincalanma, idrar yolu enfeksiyonlar1, mantar enfek-
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nin ortaya ¢ikarilmas: da 6nemlidir. Diyabet hastaliginin ve komplikasyonlarinin
hiicresel diizeyde etkilerinin ve olus mekanizmalarinin tam olarak agikliga kavus-
turulmas: gerekmektedir. Ayrica hangi sinyal yolaklarinin hastaligin fizyopato-
lojisinde daha etkin rol oynadig1 da 6nemlidir. Yeni mekanizmalarin bulunmasi
hastaligin tedavisine yonelik ¢oztimlerin bulunmasi agisindan da 6nemlidir. Bu
sebeple; diyabet gibi toplumda gériilme siklig1 yiiksek kronik hastaliklarla ilgili
yapilan nitelikli arastirmalarin artirilmasi gerekmektedir.
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