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Bölüm 6

İLERI GLIKASYON SON ÜRÜNLERI VE ETKILERI

Zehra ÇİÇEK1

Giriş

İleri glikasyon son ürünleri (AGE), glukozun protein, lipit, DNA ve RNA’yla 
birleşmesiyle oluşan bir posttranslasyonel modifikasyon şeklidir. Bu moleküller, 
vücutta metabolizma yoluyla endojen olarak üretilmekle birlikte ayrıca diyetle de 
dışarıdan alınabilmektedir. Bu yeni oluşan molekül kendi reseptörlerine bağlana-
rak veya diğer bazı reseptörleri etkileyerek hücre içerisinde birçok sinyal yolağını 
aktive etmekte ve patolojik süreçlerin oluşmasına neden olabilmektedir.1 Diyabet, 
kanser, nörodejeneratif hastalıklar ve yaşlanma gibi durumlarda ileri glikasyon son 
ürünlerinin arttığı bilinmektedir.2 Yapılan araştırmalarla bu sinyal yolaklarının bir 
kısmı ortaya çıkarılmasına rağmen halen aydınlatılamamış büyük bir bölümün 
olduğu görülmektedir. Kan şekeri yüksekliğiyle seyreden diyabette yeni ilaç teda-
vilerinin geliştirilmesi için bu yolakların açıklanması önemli gibi gözükmektedir.

Bu derlemede, ileri glikasyon ürünleri ve hücresel etkileriyle ilgili literatür 
bilgileri bilimsel gelişmeler ışığında verilmiştir. Yakın zamanda keşfedilen sinyal 
yolaklarına ve reseptörlerine yönelik yeni tedavi metodlarının geliştirilmesi ve ko-
nuya farklı bir bakış açısı getirmesi düşünülmektedir. Bununla birlikte, AGE’ lerle 
ilgili yapılan bilimsel çalışmalar incelenerek diyabet komplikasyonlarının oluşu-
muna neden olan mekanizmaların moleküler temellerinin ortaya konulmasını ve 
yeni tedavi metodlarının geliştirilmesine yardımcı olmayı hedeflemektedir.

İleri Glikasyon Son Ürünleri (AGE)

Diyabetes Mellitus (DM), insülinin eksikliği veya reseptör düzeyde yetersizli-
ği ve düzenlenmesindeki bozukluklar sonucu gelişen, hiperglisemiyle karakterize 
kronik metabolik bir hastalıktır. Diyabetin birçok organ ve sistemi etkilemesi ne-
deniyle, çok su içme (polidipsi), fazla miktarda idrar yapma (poliüri), ağız kurulu-
ğu, aşırı yemek yeme (polifaji) veya iştahsızlık, noktüri, kilo kaybı, bulanık görme, 
ayaklarda uyuşma, yanma, karıncalanma, idrar yolu enfeksiyonları, mantar enfek-
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nin ortaya çıkarılması da önemlidir. Diyabet hastalığının ve komplikasyonlarının 
hücresel düzeyde etkilerinin ve oluş mekanizmalarının tam olarak açıklığa kavuş-
turulması gerekmektedir. Ayrıca hangi sinyal yolaklarının hastalığın fizyopato-
lojisinde daha etkin rol oynadığı da önemlidir. Yeni mekanizmaların bulunması 
hastalığın tedavisine yönelik çözümlerin bulunması açısından da önemlidir. Bu 
sebeple; diyabet gibi toplumda görülme sıklığı yüksek kronik hastalıklarla ilgili 
yapılan nitelikli araştırmaların artırılması gerekmektedir.
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