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 İleri glikasyon son ürünleri (AGE), arginin ve lizin gibi serbest amino asit grupları ile indirgen 

şekerlerin serbest karbonil grubu arasındaki enzimatik olmayan Maillard reaksiyonu yoluyla oluşan 

heterojen ve karmaşık bileşikler grubudur. Fizyolojik koşullarda tüm dokularda ve vücut sıvılarında 

AGE’ler oluşabilmektedir. Ekzojen olarak vücuda beslenme yoluyla da alınabilmektedir. Normal 

metabolizmanın bir parçası olarak vücutta oluşan AGE’ler dolaşımda yüksek düzeylere ulaştığında 

sağlık üzerinde olumsuz etkiler gösterebilmektedir. Bu olumsuz etkilerini; vücut proteinleri ile çapraz 

bağ yaparak veya hücre yüzey reseptörlerine bağlanarak göstermektedir. Bunun sonucu olarak; 

AGE’ler, oksidatif stres ve inflamasyonun gelişiminde rol oynayabilmektedir. İleri glikasyon son 

ürünleri; diyabet, insülin direnci, obezite, kardiyovasküler hastalıklar, nörodejeneratif hastalıklar, 

böbrek hastalıkları, infertilite ve polikistik over sendromu (PKOS) ile ilişkilendirilmiştir. Polikistik 

over sendromlu hastalar; obezite, insülin direnci ve yumurtalık disfonksiyonuna sebep olan yüksek 

serum AGE düzeylerine sahiptir. İleri glikasyon son ürünlerinin; vücutta hormonları inhibe etmesi, 

taklit etmesi, hormonların aşırı salınımına yol açması, oksidatif stres ve inflamasyona sebep olması ile 

PKOS’la ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Güncel çalışmalar, diyet kaynaklı AGE’lerin (dAGE), 

PKOS’lu hastalarda metabolik bozukluklara yol açabileceğini göstermektedir. Polikistik over 

sendromu semptomlarını yönetmek ve PKOS’la ilişkili hastalıkları önlemek amacıyla; diyet AGE 

içeriğinin azaltılmasının yeni bir tedavi yaklaşımı olabileceği öne sürülmektedir. Bu derlemede; AGE 

ve PKOS ilişkisinin güncel veriler eşliğinde değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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 Advanced glycation end products (AGE) are a heterogeneous and complex group of compounds 

formed by the non-enzymatic Maillard reaction between free amino acid groups such as arginine and 

lysine and the free carbonyl group of reducing sugars. AGEs can occur in all tissues and body fluids 

under physiological conditions. It can also be taken into the body exogenously through diet. AGEs, 

which are formed in the body as a part of normal metabolism, can have negative effects on health when 

they reach high levels in the circulation. These negative effects; It shows by cross-linking with body 

proteins or binding to cell surface receptors. As a result of this; AGEs may play a role in the 

development of oxidative stress and inflammation. Advanced glycation end products; It has been 

associated with diabetes, insulin resistance, obesity, cardiovascular diseases, neurodegenerative 

diseases, kidney diseases, infertility and polycystic ovary syndrome (PCOS). Patients with polycystic 

ovary syndrome; It has high serum AGE levels that cause obesity, insulin resistance and ovarian 

dysfunction. Advanced glycation end products; It is thought to be related to PCOS by inhibiting and 

mimicking hormones in the body, causing excessive secretion of hormones, causing oxidative stress 

and inflammation. Recent studies have shown that dietary-derived AGEs (dAGE) in patients suggest 

that it can lead to metabolic disorders. In order to manage the symptoms of polycystic ovary syndrome 

and prevent PCOS-related diseases; It is suggested that reducing dietary AGE content may be a new 

treatment approach. In this review; It is aimed to evaluate the relationship between AGE and PCOS in 

the light of current data. 
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1. Giriş 

Son zamanlarda; beslenme alışkanlıklarının değişmesiyle birlikte 

işlenmiş besinlerin tüketiminin arttığı görülmektedir. Bu durum, 

diyetle alınan karbonhidrat ve yağ alımının da arttığını 

göstermektedir (Yılmaz ve Karabudak, 2018). İleri glikasyon son 

ürünleri (AGE); proteinler, lipitler ve DNA’nın glikasyonu ile 

enzimatik olmayan reaksiyonları sonucunda endojen olarak üretilen 

heterojen bileşiklerdir (Granic vd., 2022). İnsan vücudunda normal 

fizyolojik koşullarda üretilen endojen kaynaklı AGE’ler; dokularda, 

vücut sıvılarında ve organlarda bulunmaktadır. Bununla birlikte 

AGE’ler diyet yoluyla ekzojen olarak da vücuda alınabilmektedir 

(Ahmed, 2005; Tessier vd., 2021). Bu nedenle diyet kaynaklı ileri 

glikasyon son ürünleri (dAGE) alımının artışı bireylerin beslenme 

alışkanlıklarının değişimiyle ilişkilendirilmektedir (Yılmaz ve 

Karabudak, 2018). Diyet kaynaklı AGE’ler; ekzojen proteinler ve 

karbonhidratlarla yüksek sıcaklıklarda, daha kısa sürede oluşurken, 

endojen AGE’ler; daha düşük sıcaklıklarda (37 °C), daha uzun 

sürede endojen proteinler ve karbonhidratlarla oluşmaktadır (Gill 

vd., 2019). İleri glikasyon son ürünleri diyetle aldığımız besinlerin; 

protein, yağ, karbonhidrat içeriği, besinlere uygulanan ısıl işlemler 

ve pişirme sürelerinden etkilenmektedir (Sharma vd., 2015).  Besin 

hazırlama sırasında yüksek sıcaklıklar sebebiyle oluşan AGE’ler; 

besinin rengine, kokusuna ve tadına katkıda bulunan organoleptik 

özelliklere sahiptir (Berdún vd., 2021). Ayrıca vücut AGE 

havuzunda; ekzojen kaynaklı AGE’ler, endojen kaynaklı AGE’lere 

göre daha fazla birikime sebep olmaktadır (Gill vd., 2019). 

İleri glikasyon son ürünleri, dokularda ve dolaşımda yüksek 

düzeylere ulaştığında patojenik hale gelebilmektedir (Ulrich ve 

Cerami, 2001). Bu patolojik etkilerini, hücre yüzey reseptörlerine 

bağlanarak veya vücut proteinleri ile çapraz bağ yaparak yapılarını 

ve işlevlerini değiştirmeleri sonucunda göstermektedir. Bunun 

sonucu olarak dAGE’ler, oksidatif stres ve inflamasyona katkıda 

bulunmaktadır (Sharma vd., 2015). Günümüzde, genel 

popülasyonda dAGE alımları hakkında sınırlı veriler bulunmaktadır. 

Yapılan bir çalışmada günlük AGE alımının belirlenmesi için, 

sağlıklı bireylerden 3 günlük besin tüketim kaydı alınmış ve analiz 

edilmiştir. Bu çalışmada ortalama günlük AGE alımı 16,000 ± 5,000 

kU/ gün bulunmuştur (Uribarri, vd., 2010). Bu veriler, tahmini 

günlük AGE alım miktarının 16,000 kU/ gün'den daha fazla veya 

daha az olmasına bağlı olarak yüksek veya düşük AGE alımını 

tanımlamak için kullanılmaktadır. Diyetle alınan yüksek AGE 

miktarının; insülin direnci, diyabet, PKOS, infertilite, böbrek 

hastalıkları ve alzheimer gibi birçok hastalıkla ilişkili olduğu 

bilinmektedir (Guilbaud vd., 2016; Merhi vd., 2019; Zhu vd., 2020). 

Bununla birlikte AGE oluşumu fizyolojik şartlarda yavaş ilerlerken; 

yüksek AGE düzeylerinin ilişkili olduğu hastalıklarda vücut AGE 

havuzundaki oluşumu ve birikimi hızlanmaktadır (Yılmaz ve 

Karabudak, 2018; Irani vd., 2014). Vücut AGE havuzundaki 

birikiminin artması hücresel hasara neden olabilmektedir (Garg ve 

Merhi, 2015). 

Polikistik over sendromu (PKOS), üreme çağındaki kadınlarda 

yaygın olarak görülen kronik üreme ve endokrin bozukluktur 

(Choudhury ve Rajeswari, 2022). Polikistik over sendromu; insülin 

direnci, bozulmuş glikoz toleransı, tip 2 diyabet, obezite, 

hiperandrojenizm, infertilite ve dislipideminin yanı sıra oksidatif 

stres ve inflamasyon ile de ilişkilidir (Pertynska-Marczewska vd., 

2015; Gündüz vd., 2012; Diamanti-Kandarakis vd., 2007a). Yapılan 

son çalışmalar, AGE’lerin PKOS etiyolojisinde rol oynadığını 

göstermektedir (Mouanness vd., 2022). İleri glikasyon son 

ürünlerinin, oksidatif stres ve inflamasyona katkıda bulunmasının 

yanı sıra hormonlar üzerindeki etkisi PKOS etiyolojisinde rol 

aldığını düşündürmektedir. Bununla birlikte; yüksek miktarda AGE 

içeren diyetin PKOS’lu hastalarda, metabolik etkilere ve üreme 

fonksiyonu üzerindeki değişikliklere sebep olduğunu 

göstermektedir (Diamanti-Kandarakis vd., 2012). Ayrıca diyetle 

düşük miktarda AGE alımının, PKOS’lu hastalarda oksidatif stresin 

azaltılması ve normal metabolik profilin görülmesiyle ilişkili 

olduğunu belirtmektedir (Tantalaki vd., 2014). Son on yılda yapılan 

çalışmalar, diyetle AGE alımının PKOS üzerinde metabolik 

bozukluklara ve üreme sorunlarına yol açabileceğine dair kanıtlar 

sunmaktadır (Diamanti-Kandarakis vd., 2012). Bu derleme, 

AGE’lerin; PKOS’lu hastaların metabolik ve hormonal etkilerini 

ortaya koymayı amaçlamıştır. 

2. İleri Glikasyon Son Ürünleri 

İleri glikasyon son ürünleri (AGE), indirgen şekerler ile proteinlerin, 

lipitlerin veya nükleik asitlerin serbest amino grupları arasındaki 

enzimatik olmayan Maillard reaksiyonu yoluyla oluşan heterojen ve 

karmaşık bileşikler grubudur (Snelson ve Coughlan, 2019). İleri 

glikasyon son ürünlerinin oluşumuna yol açan bu reaksiyon, ilk kez 

1912 yılında Louis Camille Maillard tarafından keşfedilmiştir 

(Twarda-Clapa vd., 2022). İleri glikasyon son ürünleri vücutta 

endojen olarak oluşabilmekte veya besinlerden ve tütünden ekzojen 

olarak alınabilmektedir (Kim vd., 2020). İleri glikasyon son 

ürünlerinin yapısının farklı olması, oluşum mekanizmalarında çeşitli 

yolların olduğunu göstermektedir. Endojen ve ekzojen AGE’ler 

birçok öncülden farklı yollarla üretilebilmektedir. Maillard 

tepkimesinin ürünleri olarak tanımlanan AGE’ler, glikasyon 

sürecinin ilk basamağı olan; indirgeyici şekerden bir karbonil 

grubunun protein yan zincirlerindeki amin grubu ile reaksiyonu 

olarak tanımlanmaktadır. İndirgeyici bir aldoz olan D-glukozun, 

aldoz redüktaz enzimi ile sorbitole indirgenmesi ve sorbitol 

dehidrojenaz tarafından D-fruktoza dönüşümü 

gerçekleştirilmektedir. Ayrıca indirgeyici ketozlar, Polyol yolağı ile 

in vivo olarak da oluşabilmektedir. Karbonil grubu ve amin grubu 

reaksiyona girerek “Schiff bazı” ara ürününü oluşturmaktadır. Bir 

sonraki basamak olan Maillard yolağında; Amadori yeniden 

düzenlenmesi ile kararlı Amadori ürünleri oluşurken, Polyol 

yolağında; Heyns yeniden düzenlenmesi ile Heyns ürünleri 

oluşmaktadır. Bu bileşikler, erken glikasyon ürünleri olarak 

tanımlanmaktadır. Ayrıca insan vücudunda gözlemlenen ilk erken 

glikasyon ürünü glikozillenmiş hemoglobindir (HbA1c) (Twarda-

Clapa vd., 2022). 

Erken glikasyon ürünlerinin oluşumu üzerinde sıcaklığın önemli bir 

etkisi vardır. Gıda işleme sırasında yüksek sıcaklıklarda Maillard 

reaksiyonu çok hızlı gerçekleşmektedir. Amadori ve Heyns 

ürünlerinin in vivo oluşumu ise daha uzun süre gerektirmektedir 

(Twarda-Clapa vd., 2022). 

Maillard ve Polyol yolağı sırasında oluşturulan son bileşikler, 

haftalar veya aylar boyunca dehidrasyon, yoğuşma ve parçalanma 

reaksiyonları ile reaktif karbonillere dönüştürülerek AGE’leri 

oluşturmaktadır. En çok bilinenleri; glioksal, metilglioksal (MG), 

N e -karboksimetil-lizin (CML), gliseraldehit, glikolaldehit, diasetil 

ve 1- ve 3- deoksiglukozondur (Twarda-Clapa vd., 2022; Demirel ve 

Yıldıran,2018). Reaktif karboniller, glikoliz, fruktoliz ve lipid 

oksidasyonu sırasında da üretilebilmektedir. Ek olarak; aminoasit ve 

lipid peroksidasyonu, dikarbonil bileşiklerinin aldiminlerden 

ayrılması; Namiki yolu, monosakkaritlerin otooksidasyonundan 

sonra karbonil bileşiklerinin oluşumu; Wolff yolu ile de AGE’ler 

oluşabilmektedir (Twarda-Clapa vd., 2022; Thornalley vd., 1999). 

İleri glikasyon son ürünleri oluşum mekanizması Şekil 1’de 

gösterilmektedir. 
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Şekil 1. İleri glikasyon son ürünleri oluşum mekanizması (Twarda-

Clapa, 2022). 

2.1 Diyet Kaynaklı AGE’ler (dAGE) 

İleri glikasyon son ürünleri, endojen formasyonunun dışında gıda 

işleme sırasında da oluşabilmektedir. Bu tür AGE’ler; dAGE olarak 

adlandırılmaktadır. Diyet kaynaklı AGE’lerde yaygın olarak oluşan 

glikasyon ürünleri; CML, N e -1-karboksietil-lizin (CEL), MG ve 

akrilamiddir (Gill vd., 2019; Lugt vd., 2020). İleri glikasyon son 

ürünleri ve bu reaktif öncüller, gıda üretimi sırasında oluşmaktadır. 

İleri glikasyon son ürünleri gıda endüstrisinde; tat, renk ve aromanın 

sağlanması, dokunun geliştirilmesi ve raf ömrünün uzatılması için 

de yaygın olarak kullanılmaktadır (Fotheringham vd., 2022). 

İleri glikasyon son ürünleri oluşumunu etkileyen faktörler arasında; 

besin kompozisyonu, ısıl işlem, pişirme süresi, pH ve nem yer 

almaktadır (Goldberg, vd., 2004). İleri glikasyon son ürünlerinin 

başlıca kaynakları arasında ise; cips, kraker, bisküvi, et ve et türevli 

ürünler, yer fıstığı ve tahıllar bulunmaktadır (Piperi, 2017; Scheijen 

vd., 2016). 

Son çalışmalar, hayvansal kaynaklı besinlerin yağ ve protein 

içeriğinin yüksek olması sebebiyle en yüksek AGE içeriğine sahip 

olduğunu göstermektedir (Yalçın ve Rakıcıoğlu, 2022). Benzer 

yöntemlerle hazırlanan hayvansal kaynaklı besinlerle 

karşılaştırıldığında; en yüksek dAGE içeriğinin sığır eti ve 

peynirlerde olduğu ve bu besinleri; kümes hayvanları, domuz eti, 

balık ve yumurtanın takip ettiği belirtilmektedir (Sharma vd., 2015). 

Ayrıca kuzu etinin dAGE içeriği diğer etlere göre nispeten daha 

düşüktür. Peynir çeşitleri incelendiğinde ise yağ içeriği yüksek ve 

yıllanmış peynirlerin, düşük yağlı peynir çeşitlerine göre daha fazla 

dAGE içerdiği belirtilmektedir. Ek olarak; margarin, tereyağı, 

mayonez gibi yüksek yağlı ve sürülebilir ürünlerde en yüksek dAGE 

içeriğine sahip besinler arasında yer almaktadır (Uribarri vd., 2010).  

Karbonhidrat içeriği yüksek olan besinler ile protein ve yağ içeriği 

yüksek olan besinler karşılaştırıldığında; karbonhidrat içeriği yüksek 

olan besinlerin su, antioksidan ve vitamin içeriklerinin daha fazla 

olması sebebiyle daha düşük dAGE içeriğine sahip olduğu 

belirtilmektedir. Karbonhidrat içeriği yüksek olan besinler arasında 

en yüksek dAGE içeriğine sahip olanlar cips, kraker ve kurabiye gibi 

kuru ısıl işlem uygulanmış besinlerdir. Bu tür yiyeceklerdeki 

dAGE’ler her ne kadar et grubu besinlerden düşük olsa da gün 

içerisinde atıştırmalık olarak tüketen bireyler için sağlık riski 

oluşturabilmektedir (Story vd., 1996). 

Kurubaklagiller, tahıllar, ekmek çeşitleri, süt, sebze ve meyveler 

hazırlık sürecinde yağ ilavesi yapılmadıkça dAGE içeriğinin en 

düşük olduğu besinler olarak kabul edilmektedir. Tam yağlı süt, 

yağsız süte göre daha fazla dAGE içeriğine sahiptir (Uribarri vd., 

2010).  

Besinlerin AGE içeriğini etkileyen diğer faktörler arasında pişirme 

yöntemleri ve pişirme süresi yer almaktadır. Yüksek sıcaklıkta 

uygulanan; kavurma, kızartma, ızgara, fırınlama ve barbekü gibi 

kuru ısıda pişirme yöntemleri, buharda pişirme veya kaynatma gibi 

daha yüksek su içeriğine sahip, düşük sıcaklıkta, daha uzun süre 

uygulanan pişirme yöntemlerine kıyasla daha fazla AGE oluşumuna 

sebep olmaktadır (Snelson ve Coughlan, 2019). Isıl işlem görmüş 

besinlerdeki AGE miktarları, işlem görmemiş besinlerden 10-100 

kat daha yüksektir (Song vd., 2021).  

Maillard reaksiyonu yoluyla oluşan AGE’ler, asidik çözeltilerde 

daha yavaş oluşmaktadır. Yüksek pH koşulları, reaktivitelerini 

hızlandırdığından AGE’lerin oluşumunu artırmaktadır (Nowotny 

vd., 2018). Ek olarak, düşük nem; Maillard reaksiyonunu ve AGE 

oluşumunu hızlandırırken, yüksek nem reaksiyonu engellemektedir 

(Yılmaz ve Karabudak, 2016). Buna bağlı olarak yoğurt, dondurma, 

puding gibi nem oranı yüksek süt ürünlerinin dAGE içeriklerinin 

nispeten düşük olduğu belirtilmektedir (Uribarri vd., 2010). 

2.2 AGE’lerin Sindirimi, Emilimi ve Boşaltımı 

Sindirim, gıda matrisinin yok edildiği ve farklı reaktif gıda 

bileşenlerinin aynı anda salındığı dinamik bir süreçtir. Sindirim 

sistemi AGE oluşumunu etkileyebilmektedir. İleri glikasyon son 

ürünleri reaksiyonları sindirim sürecinde gerçekleşmektedir.  Bu 

reaksiyonlar, sindirim sisteminin farklı bölümlerinde AGE’lerin 

artmasına veya azalmasına sebep olmaktadır (Hamzalıoğlu ve 

Gökmen, 2020).  Sindirim sistemini etkileyen; sıcaklık, pH ve 

mineraller gibi faktörler Maillard reaksiyonu için uygun bir ortam 

oluşturabilmektedir. Örneğin, mide suyu pH’ının düşük olması pro-

oksidan durumlar sebebiyle sindirim sisteminde lipitlerin 

oksidasyon sürecini artırabilmektedir (Yaman vd., 2022). 

Sindirimden sonra AGE’ler, kolona geçip mikroorganizmalarla ve 

bileşenlerle reaksiyona girebilmektedir. Güncel çalışmalar, 

AGE’lerin kolona geçerek, mikrobiyal çeşitliliği artırdığını da 

ortaya koymaktadır (Çatak vd., 2023; Hamzalıoğlu ve Gökmen, 

2020). 

Diyet kaynaklı AGE’lerin, vücut AGE havuzuna etkisi ilk olarak, 

oral alımdan sonra serum ve idrarda CML seviyelerinin ölçülmesiyle 

belirlenmiştir. Sağlıklı bireylerde dAGE’lerin %10’unun 

bağırsaklardan emildiği belirtilirken bu oranın sadece %30’unun 

idrarda görüldüğü sonucuna varılmıştır (Koschinsky vd., 1997). 

Emilen dAGE’lerin üçte biri sağlıklı bireylerde 48 saat içinde idrarla 

atılırken, diyabetli hastalarda bu oranın %5’in altında olduğu 

bilinmektedir (Yalçın ve Rakıcıoğlu, 2022). Karboksimetil-lizin’in 

ise yaklaşık %15-25’i idrarla atılmaktadır. Fakat böbreklerin 

CML’yi elimine etme kapasitesi sınırlıdır. Bu eliminasyon 

kapasitesi aşıldığında CML içeren besinlerin tüketiminin artmasıyla 

renal olarak atılan CML oranı da azalmaktadır. Bu da böbreklerin 

AGE’leri süzme hızının sabit olduğunu göstermektedir. Ek olarak, 

CML’nin fekal yolla atılımı sınırlı bir kapasite olmaksızın CML 

alımı ile orantılı olduğu bilinmektedir (Delgado-Andrade vd., 2012). 

Emilemeyen bileşikler ise kısmen bağırsak mikrobiyotasında 

sindirilirken kalanı da bağırsağın alt kısmına geçerek vücut AGE 

havuzunda birikmektedir (Nowotny vd., 2018). İleri glikasyon son 

ürünlerinin emilim hızları ve düzeyleri; yapısına, molekül ağırlığına 

ve hidrofobikliğine bağlı olarak değişmektedir. Molekül ağırlığı 

yüksek olan AGE’lerin, molekül ağırlığı düşük olan AGE’lere göre 

emilim hızları daha yavaştır. Ayrıca hidrofobik olan AGE’lerin 

emilimi, hidrofilik AGE’lere göre daha kolay gerçekleşmektedir 

(Hellwig vd., 2011; Poulsen vd., 2013). 

2.3 AGE Reseptör Türleri – AGE’ler için Reseptör 

RAGE 

İleri glikasyon son ürünlerinin oluşumu, bir dizi reseptör tarafından 

başlatılan farklı sinyal yollarının aktivasyonuna yol açmaktadır. En 

çok çalışılan insan reseptörü, immünoglobulin süper ailesine ait bir 

transmembran reseptörü olan RAGE’dir. AGE’ler, reseptörden 
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bağımsız olarak hücre dışı zar ile doğrudan çapraz bağlanabildiği 

gibi birçok dokunun hücre yüzeylerinde bulunan RAGE reseptörleri 

ile de bağlanabilmektedir (Twarda-Clapa vd., 2022; Schmidt vd., 

2000). AGE-RAGE etkileşimi, bazı proinflamatuar genlerin 

ekspresyonunu indükleyerek oksidatif stres basamaklarını aktive 

edip; akciğer, kalp, iskelet kasları ve yumurtalıklarda doku hasarına 

yol açabilmektedir (Garg ve Merhi, 2015; Kalea vd., 2009; Wautier 

vd., 2001). RAGE’nin bir formu olan çözünür reseptör RAGE 

(sRAGE), dolaşımdaki AGE’lerin proinflamatuar RAGE 

reseptörleri ile bağlanmasını engelleyerek doku hasarını 

önleyebilmektedir (Hanford vd., 2004). RAGE’ye ek olarak 

tanımlanan reseptörler arasında AGE Reseptörleri 1,2 ve 3 yer 

almaktadır (AGE-R1, -R2, -R3) (Bohlender vd., 2005). AGE-R1 ve 

-R3 detoksifikasyon yolaklarında yer alırken AGE-R2 ise erken 

AGE aktivasyonuna sebep olmaktadır (Pasupulati vd., 2016; 

Stinghen vd., 2016). Bu reseptörlerin biyolojik yapısı henüz tam 

olarak anlaşılmamış olsa da RAGE’ye göre daha az zararlı etkileri 

bulunmaktadır (Bohlender vd., 2005). 

2.4 AGE’lerin Kronik Hastalıklarla İlişkisi 

Diyet kaynaklı AGE’lerin sağlık üzerindeki etkileri hem insan 

çalışmalarında hem de hayvan modellerinde sıklıkla incelenen 

konular arasında yer almaktadır. Diyet kaynaklı AGE’lerin 

tüketimindeki artışın kronik hastalıkların gelişimi açısından önemli 

bir risk taşıdığı yapılan çalışmalar sonucunda ortaya konmuştur 

(Clarke vd., 2016; Uribarri vd., 2010). Yapılan son çalışmalar hem 

insanlarda hem de deney hayvanlarında; dAGE’lerin emilerek vücut 

AGE havuzuna büyük ölçüde katkı sağladığını göstermektedir (Gill 

vd., 2019; Koschinsky vd., 1997). İleri glikasyon son ürünlerinin 

vücutta birikmesi; reseptörlerle etkileşerek proinflamatuar ve 

profibrotik yolların aktivasyonunu sağlaması veya reseptörlerden 

bağımsız bir şekilde bazal membrandaki moleküller arasında çapraz 

bağ oluşmasına sebep olmaktadır (Goldin vd., 2006). İleri glikasyon 

son ürünlerinin, RAGE’ler ile etkileşimleri sonucunda oluşan çapraz 

bağlar; diyabet, böbrek hastalıkları, kardiyovasküler hastalıklar, 

osteoporoz, kanser, PKOS, nörodejeneratif ve karaciğer 

hastalıklarının gelişiminde ve ilerlemesinde önemli rol 

oynamaktadır. İleri glikasyon son ürünlerinin vücutta birikmesi 

sonucunda meydana gelen patolojik etkiler; reaktif oksijen ve 

nitrojen türlerinin yanı sıra proteinlerin yapısal ve fonksiyonel 

özelliklerinin değişime uğraması sonucunda oksidatif stres ve 

inflamasyon yolaklarının aktive olmasıyla gerçekleşmektedir 

(Rungratanawanich vd., 2021). 

İleri glikasyon son ürünlerinin serum düzeylerinin yükselmesi; 

kardiyovasküler hastalıklara neden olabilmektedir. İleri glikasyon 

son ürünleri vasküler geçirgenliği ve arteriyel sertliği artırmaktadır 

ve nitrik okside müdahale ederek vazodilatasyonu inhibe etmektedir. 

Bunun sonucunda; endotelyal hücre disfonksiyonunun gelişmesine 

yol açan AGE’ler ateroskleroza sebep olmaktadır. Tip 2 diyabetli 

hastalarda, AGE’lerin serum düzeyleri ile kardiyovasküler hastalık 

riski ilişkilendirilmektedir (Schmidt, 2017; Burke vd., 2004). Ayrıca 

yapılan epidemiyolojik çalışmalar, tip 1 ve tip 2 diyabet hastalarının 

serum AGE düzeyleri ile arasında pozitif bir ilişki olduğunu 

göstermektedir (Yılmaz ve Karabudak, 2018; Sandu vd., 2005).  İleri 

glikasyon son ürünleri diyabet hastalarında, uzun süreli hiperglisemi 

sırasında glikasyon yoluyla plazma proteinleri ile çapraz bağ 

yaparak diyabetik komplikasyonlara yol açmaktadır (Singh vd., 

2014). Oksidatif stresin yüksek olduğu; kronik böbrek yetmezliği 

durumunda da AGE’ler oluşabilmektedir (Stinghen vd., 2016). 

Kronik böbrek hastalarının vücudunda AGE’lerin birikmesi, 

hastalığın seyrini ve ilişkili komplikasyonları etkileyebilmektedir 

(Dozio vd., 2021).  

3. Polikistik Over Sendromu 

Polikistik Over Sendromu, doğurganlık çağındaki kadınlarda sık 

görülen endokrin bir bozukluktur. (Kamenov ve Gateva, 2020). 

Metabolik, reprodüktif ve psikolojik etkileri olan PKOS önemli bir 

halk sağlığı sorunudur (Alataş vd., 2019). Dünya çapında PKOS 

prevalansının, %4 ile %21 arasında olduğu tahmin edilmektedir 

(Belenkaia vd., 2019). Polikistik overler, yumurtalık disfonksiyonu 

ve androjen fazlalığının klinik ve/veya biyokimyasal bulguları ile 

tanınan kronik bir durumdur (Aversa vd., 2020). Günümüzde PKOS 

tanısının konulmasında en çok Rotterdam kriterleri kullanılmaktadır 

(Kamenov ve Gateva, 2020). Bu kriterlere göre tanı için aşağıdaki 

özelliklerin ikisinin varlığı yeterlidir; oligoovulatuar veya 

anovulatuar sikluslar, ultrasonda polikistik overlerin görülmesi ve 

biyokimyasal veya klinik hiperandrojenizm (Azziz vd., 2009). 

Rotterdam tanı kriterleri Tablo 1’de gösterilmektedir.   

 

Tablo 1. Polikistik over sendromu tanı kriterleri (Azziz, 2009). 

Rotterdam Kriterleri 

• Oligoovülasyon veya anovülasyon 

• Ultrasonda polikistik overlerin görülmesi 

• Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm 

*İki kriterin varlığı tanı için doğrulayıcıdır. 

 

Polikistik over sendromunun etiyolojisi henüz tam olarak 

anlaşılamamış olsa da insülin direnci ve hiperandrojenizm PKOS’un 

altında yatan iki temel hormonal bozukluk olarak tanımlanmaktadır. 

İnsülin direnci, yumurtalıklardan aşırı androjen salınımını 

uyarmaktadır ve PKOS gelişimine yol açan hiperinsülinemi ile 

ilişkilendirilmektedir. Ek olarak, obezite ile ilişkili inflamasyon, 

düzensiz adipokin salınımıyla yumurtalık fizyolojisi için olumsuz 

etkilere yol açabilmektedir (Calcaterra vd., 2021). Ayrıca PKOS’ta 

görülen hiperandrojenizm ve inflamasyon arasında güçlü bir ilişki 

bulunmaktadır. Polikistik over sendromlu hastaların serum 

düzeylerinde yüksek bulunan C-reaktif proteinlerin (CRP) kronik 

düşük şiddetli inflamasyondan kaynaklandığı düşünülmektedir. 

Bununla birlikte serum CRP düzeyleri, PKOS’lu hastalarda yaygın 

olarak görülen obezite ve insülin direnci ile de ilişkilendirilmektedir 

(Yiğit ve Yıldız, 2022). Bu durumu etkileyen faktörler arasında; 

yaşam tarzı, çevresel ve genetik faktörler yer almaktadır (Shermin 

vd., 2019). Polikistik over sendromlu hastalarda; aşırı androjen 

üretimi, vücut ağırlığı artışı veya obezite, insülin direnci, infertilite, 

anovulasyon, menore, oligomenore, amenore, akne vulgaris gibi çok 

çeşitli semptomlar görülmektedir. Ayrıca PKOS, metabolik 

bozukluklar, endometriyum kanseri ve gebelikle ilişkili 

komplikasyonlar için de bir risk faktörü olarak tanımlanmaktadır 

(Kamenov ve Gateva, 2020; Amiri vd., 2018). 

Polikistik over sendromunun tedavisi, hastaların mevcut olan 

semptomları hedef alınarak belirlenmektedir. Güncel kılavuzlara 

göre tedavi yöntemleri arasında; yaşam tarzı değişiklikleri, 

farmakolojik tedavi ve beslenme tedavisi yer almaktadır (Shang vd., 

2020). Polikistik Over Sendromu’nun Değerlendirilmesi ve 

Yönetimi için Uluslararası Kanıta Dayalı Kılavuz, birincil erken 

yönetim stratejisi olarak yaşam tarzı müdahalelerini 

vurgulamaktadır. Yaşam tarzı müdahaleleri, davranışsal destek 

yoluyla diyet alımını veya fiziksel aktiviteyi iyileştirmek için 

tasarlanmış müdahaleleri içermektedir (Teede vd., 2018). En etkili 

müdahaleler arasında beslenme tedavileri, artan fiziksel aktivite ve 

bağlılığı sürdürme stratejileri yer almaktadır (Wilson, 2020). 

Obez kadınlarda, seks hormonu bağlayıcı globulin (SHBG) 

düzeyleri azalmaktadır. Bu da dolaşımda ve hedef dokuda 

androjenin yükselmesine sebep olarak normal yumurtlama 

fonksiyonunu bozmaktadır (Gu vd., 2022). Bu sebeple, PKOS’lu 

hastalarda beslenme tedavisi ile vücut ağırlık kaybı, kan glikozunun 

dengelenmesi, androjen düzeylerinin normal aralıklarda tutulması 

hedeflenmelidir (Bıyıklı ve Şanlıer, 2013). Yapılan çalışmalarda, 

vücut ağırlığındaki %5’lik bir azalmanın; insülin ve testosteron 

düzeylerini azalttığını, doğurganlığı iyileştirdiğini ve menstrüasyon 

döngüsünü düzenlediğini göstermektedir (Wirt & Collins, 2009). 

Polikistik over sendromunun beslenme tedavisinde diyet 

kompozisyonunun, glisemik yükün; metabolik sonuçlardaki 

değişiklikler ve vücut ağırlık kaybı veya korunması üzerindeki 

etkilerini değerlendiren çalışmalar çelişkilidir. Karbonhidrat içeriği 

düşük diyetler, proteinden zengin diyetler, düşük glisemik indeksli 

diyetler veya yağ asidi profilini değiştiren diyetler dahil olmak üzere 

diyet kompozisyonunu değerlendiren çalışmalarda PKOS için 
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spesifik bir diyet modeli tanımlanmamıştır (Larsen vd., 2010; Sacks 

vd., 2009; Roberts vd., 2008). Bu sebeple, PKOS’lu hastalara 

hayatları boyunca genel sağlıklı beslenme ilkelerinin önerilmesi 

gerekmektedir (Papadakis vd., 2020). 

4. Polikistik Over Sendromu ve AGE İlişkisi 

İleri glikasyon son ürünleri yüksek oranda reaktif proinflamatuar 

moleküllerdir ve fizyolojik koşullar altında oluşumları yavaştır 

(Irani vd., 2014). Polikistik over sendromu, insülin direnci, obezite 

ve stres gibi durumlar yumurtalıklar dahil olmak üzere vücutta 

biriken AGE oluşumlarını hızlandırmaktadır (Merhi vd., 2019). 

Polikistik over sendromlu hastalarda serum AGE düzeyleri artmakta 

ve AGE’ler PKOS etiyolojisinde rol oynamaktadır (Mouanness vd., 

2022). Polikistik over sendromu etiyolojisinde, insülin direncinin 

merkezi bir role sahip olduğu ve hem uterusta hem de 

yumurtalıklarda disfonksiyona sebep olabileceği bilinmektedir 

(Kenger vd., 2020; Diamanti-Kandarakis vd., 2012). Yapılan 

çalışmalar; yüksek miktarda AGE içeren diyetin PKOS’lu 

hastalarda, metabolik etkilere ve üreme fonksiyonu üzerindeki 

değişikliklere sebep olduğunu da göstermektedir (Diamanti-

Kandarakis vd., 2012; Papadakis vd., 2020). Yüksek AGE içeriğine 

sahip diyetle beslenen deney hayvanlarıyla yapılan bir çalışmada, 

yumurtalık dokusunda AGE birikiminin arttığı belirtilmektedir 

(Jinno vd., 2011). Ayrıca AGE ve doymuş yağ asitlerinden zengin 

beslenme alışkanlıkları, insülin salınımını bozmakta ve dolaşımdaki 

Tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α) ve interlökin 1-beta (IL-1β) 

düzeylerini artırmaktadır (Jeanes vd., 2017). Bununla birlikte; 

glisemik indeksi düşük, AGE ve doymuş yağdan fakir bir diyetin 

PKOS’lu hastalarda; oksidatif stres, inflamasyon, insülin direnci ve 

metabolik profil üzerinde olumlu etkilerinin olduğu belirtilmektedir 

(Tantalaki vd., 2014).  

Diyet kaynaklı AGE’ler, PKOS’lu hastalarda; hormonal değişim, 

obezite, insülin direnci ve yumurtalık disfonksiyonu ile ilişkili 

olabilmektedir. Polikistik over sendromunda dAGE’lerin olası 

etkileri Şekil 2’de gösterilmektedir. 

 

 
 

Şekil 2. Polikistik over sendromunda dAGE’lerin olası etkileri. 

4.1 Polikistik Over Sendromunda Hormonal Değişime 

AGE’lerin Etkisi 

İnsan vücudunda hormonlar; büyüme ve gelişmeyi, metabolizmayı, 

cinsel ve üreme fonksiyonları gibi birçok mekanizmayı 

düzenleyerek çoğu organı ve hücreleri etkilemektedir. İleri 

glikasyon son ürünleri, vücutta hormonları inhibe edebilmenin yanı 

sıra hormonları taklit edebilmekte ve aşırı salınımına yol 

açabilmektedir (Ravichandran vd., 2019). Polikistik over 

sendromunda; luteinize edici hormon (LH) ve testosteron 

düzeylerinin artması, östrojen ve progesteron düzeylerinin azalması 

önemli parametrelerdendir (Ajmal vd., 2019; Witchel vd., 2020). 

Yapılan bir çalışmada, PKOS’lu hastalarda dAGE’lerin metabolik 

ve hormonal etkileri incelenmiştir. İleri glikasyon son ürünleri 

içeriği zengin diyetle beslenen deneklerin AGE içeriği düşük diyetle 

beslenenlere göre oksidatif stres, testosteron, insülin ve insülin 

direnci (HOMA-IR) değerlerinin serum seviyesinde yükseldiği 

bildirilmiştir. Düşük AGE içerikli diyetle beslenenlerde ise bu 

parametrelerin azaldığı bildirilmiştir (Tantalaki vd., 2014). Ayrıca 

insülin, SHBG hepatik üretimini inhibe etmektedir. Seks hormonu 

bağlayıcı globulin seviyelerinin azalması da dolaylı olarak serum 

testosteronun konsantrasyonunu artırmaktadır (Ravichandran vd., 

2019). Bu da glikoz ve lipid metabolizmasının bozulmasına sebep 

olarak obezite ve insülin direncine yol açmaktadır (Zhu vd., 2019; 

Shaikh vd., 2014).  

Anti Müllerian Hormon (AMH), yumurtlama sürecinin 

bozulduğunu göstermektedir. Polikistik over sendromu hastalarında 

bu hormon seviyeleri yükselerek Folikül Uyarıcı Hormon’u (FSH) 

inhibe etmektedir. Bu da anovülasyona sebep olmaktadır. Bir 

çalışmada, AGE içeriği zengin diyetle beslenen sağlıklı ve PKOS’lu 

hastaların testosteron ve androjen seviyelerinin arttığı görülmüştür. 

Ek olarak, yüksek androjen seviyeleri insülin direncinde rol oynayan 

ve serbest yağ asitleri üreten visseral yağ dokusunu uyarmaktadır 

(Shaikh vd., 2014; Diamanti-Kandarakis vd., 2006). Bu veriler 

değerlendirildiğinde AGE’lerin PKOS’lu hastalarda hem metabolik 

hem de hormonal değişiklere yol açabileceğini göstermektedir 

(Ravichandran vd., 2019). 

4.2 Diyet Kaynaklı AGE’ler ve PKOS - Obezite İlişkisi 

Polikistik over sendromlu hastaların %30-75’inde obezite 

görülmektedir. Obezite, hastaların %80’inde PKOS’un olumsuz 

etkilerini artıran bir komorbiditedir (Pasquali vd., 2006). İleri 

glikasyon son ürünleri ve obezite arasındaki ilişkiyi inceleyen birkaç 

çalışmada kesin bir nedensellik olmamasına rağmen aralarında 

pozitif bir korelasyon olduğu belirlenmiştir (Vlassara vd., 2009). 

Yüksek AGE içeriğine sahip bir diyetin kronik inflamasyonu teşvik 

etmesi sebebiyle obeziteye yol açtığı gösterilmiştir. Obez bireylerde 

serum AGE düzeylerinin yüksek olması, AGE içeriğinden zengin bir 

diyetin tüketilmesiyle ilişkili olduğunu göstermektedir (Mouanness 

vd., 2022). Fareler üzerinde yapılan bir çalışmada, izokalorik ve 

besin değerleri benzer olacak şekilde hazırlanmış yüksek ve düşük 

AGE içeriğine sahip iki farklı diyet uygulanmıştır. Düşük AGE 

içeriğine sahip diyetle beslenen farelerin, yüksek AGE ile beslenen 

farelere kıyasla vücut ağırlığında yaklaşık %13 oranında azalma 

olduğu görülmüştür. Bu sonuç yüksek AGE diyetinin adipozite ile 

ilişkili olduğunu göstermektedir (Hofmann vd., 2002).  

Son çalışmalar, AGE-RAGE etkileşiminin obeziteye yol açtığını öne 

sürmektedir (Sandu vd., 2005; Ueno vd., 2010). İnsan vücudunda 

sRAGE’lerin beden kitle indeksi (BKİ) ile ters ilişkili olduğu 

bilinmektedir, bu da adipozite ile AGE-RAGE bağlanmasının ilişkili 

olduğunu düşündürmektedir (Koyama vd., 2005). Ayrıca RAGE 

eksikliği, yağ kütlesinde ve vücut ağırlığında azalma ile 

ilişkilendirilmiştir (Yamamoto Y. ve Yamamoto H., 2013; Ueno vd., 

2010). Polikistik over sendromlu hastalar üzerinde yapılan bir 

çalışmada ise, serum AGE düzeyi ile bel-kalça oranı arasında 

anlamlı bir ilişki olduğu belirlenmiştir (Diamanti‐Kandarakis vd., 

2005). 

4.3 Diyet Kaynaklı AGE’ler ve PKOS- İnsülin Direnci 

İlişkisi 

İnsülin direnci, PKOS’un altta yatan patofizyolojisinde merkezi bir 

role sahiptir (Kenger vd., 2020).  Polikistik over sendromlu 

hastaların %50-70’inde insülin direnci görülmektedir. İnsülin 

direnci oksidatif stres ve inflamasyon ile ilişkilidir. AGE-RAGE 

ekseninin aşağı akış sinyali, inflamatuar yanıt yoluyla insülin 

direncinin patogenezinde yer aldığı belirlenmiştir (Yamamoto Y. ve 

Yamamoto H.). Polikistik over sendromlu hastalarda AGE-RAGE 

etkileşiminin artması PKOS’a bağlı insülin direnci oluşumunda rol 

oynadığını düşündürmektedir (Garg ve Merhi, 2015). Yapılan bir 

çalışmada, 6 ay boyunca farelere AGE içeriği yüksek ve düşük 

izokalorik diyet uygulanmıştır. İleri glikasyon son ürünleri içeriği 

yüksek diyetle beslenen farelerin plazma insülin seviyelerinin 
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başlangıca göre 7,5 kat arttığı görülürken, düşük AGE içeriğine 

sahip diyetle beslenen farelerin insülin seviyeleri değişmemiştir 

(Sandu vd., 2005). Benzer bir çalışmada, AGE içeriği düşük diyetin 

insülin duyarlılığı üzerinde olumlu etkisinin olmasının yanı sıra 

AGE içeriği yüksek diyetle beslenen farelere kıyasla daha düşük 

serum CML ve MG seviyelerine sahip olduğu belirlenmiştir 

(Hofmann vd., 2002). İnsanlar üzerinde yapılan bir çalışmada ise, 

aşırı kilolu kadınlara düşük ve yüksek AGE içeriğine sahip bir diyet 

uygulanmıştır. İleri glikasyon son ürünleri içeriği düşük diyetle 

beslenen kadınların açlık insülin seviyelerinde azalma olduğu 

görülmüştür (Mark vd., 2014). Polikistik over sendromlu hastalarda 

dAGE’lerin, serum insülin seviyeleri ve HOMA-IR üzerindeki 

etkilerini incelemek amacıyla yapılan bir çalışmada ise, 2 ay 

boyunca deneklere yüksek ve düşük AGE içeriğine sahip izokalorik 

diyet uygulanmıştır. İleri glikasyon son ürünleri içeriği yüksek diyet 

uygulananların serum AGE, insülin, HOMA-IR ve oksidatif stres 

düzeylerinin arttığı görülürken, AGE içeriği düşük diyet 

uygulananlarda bu parametrelerin azaldığı görülmüştür (Tantalaki 

vd., 2014). 

4.4 Polikistik Over Sendromunda AGE’ler ve 

Yumurtalık Disfonksiyonu 

Diyet kaynaklı AGE’lerin absorpsiyonu, PKOS hastalarında yüksek 

bulunan serum AGE düzeylerini şiddetlendirmektedir (Mouanness 

vd., 2022). Hem insanlarda hem de hayvanlarda yapılan çok sayıda 

çalışma, PKOS'ta; insülin direnci ve obeziteden bağımsız olarak 

hem serumda hem de yumurtalıklarda yüksek serum AGE 

düzeylerinin, ovulatuar döngülerin patogenezine katkıda 

bulunduğunu kanıtlamıştır (Diamanti‐Kandarakis vd., 2005; 

Diamanti-Kandarakis vd., 2007c; Pertynska-Marczewska vd., 

2015). Yumurtalık fonksiyonunun korunmasında rol alan; 

glioksalaz-1 (GLO-1) ve glioksalaz-2 (GLO-2) enzimleri; güçlü 

glikasyon ajanlarından biri olan MG’yi detoksifiye ederek 

AGE’lerle ilişkili hücresel hasara karşı korunmaya yardımcı 

olmaktadır (Kandaraki vd., 2012). Yüksek AGE içeriğine sahip 

diyet; yumurtalıklarda GLO-1 aktivitesinde azalmaya sebep olarak 

PKOS’ta yumurtalık disfonksiyonuna yol açmaktadır (Mouanness 

vd., 2022). Yapılan çalışmalarda, AGE’lerin yumurtalıklarda 

birikmesinin; oosit olgunlaşması, gelişimi ve kromozomal 

kompozisyonunu olumsuz etkilediği sonucuna varılmıştır 

(Diamanti-Kandarakis vd., 2007b; Tatone vd., 2014). Fareler 

üzerinde yapılan bir çalışmada, dAGE’lerin yumurtalık dokusundaki 

birikimi incelenmiştir. Farelere, AGE içeriği; yüksek ve düşük AGE 

içerikli diyet 6 ay boyunca uygulanmıştır. İleri glikasyon son 

ürünleri içeriği yüksek diyetle beslenen farelerin, düşük AGE 

içerikli diyetle beslenenlere kıyasla; teka ve granüloza hücrelerinde 

AGE birikimi, insülin, açlık glikozu, plazma testosteron ve serum 

AGE düzeylerinin daha fazla olduğu görülmüştür (Diamanti-

Kandarakis vd., 2007c). Thornton ve arkadaşlarının fareler üzerinde 

yaptığı farklı bir çalışmada ise; yüksek AGE içeriğine sahip diyetin 

yumurtalık fonksiyonu üzerindeki etkisi araştırılmıştır. Farelere, 

AGE içeriği; yüksek ve düşük AGE içerikli diyet 13 hafta boyunca 

uygulanmıştır. Yüksek AGE içeriğine sahip diyetle beslenen dişi 

farelerin yumurtalıklarında makrofaj belirteçlerinin ekspresyonunda 

artış olduğu görülmüştür, bu da yumurtalık iltihabındaki artışa işaret 

etmektedir. Ayrıca yüksek AGE içeriğine sahip diyetin; obeziteden 

bağımsız olarak doğurganlığı etkilediği ve AGE’lerin yumurtalık 

fonksiyonunu bozduğu belirlenmiştir (Thornton vd., 2020). Diyet 

kaynaklı AGE’ler, PKOS’ta serum AGE konsantrasyonundaki 

artışla karakterizedir, bu da AGE’lerin metabolitlerinden; özellikle 

MG’nin yükselmesiyle yumurtalık disfonksiyonuna sebep 

olmaktadır (Chang ve Chan, 2010).  

5. Sonuç 

Günümüzde, işlenmiş besinlerin artmasıyla beraber dAGE alımında 

da artış görülmektedir. İleri glikasyon son ürünleri normal koşullar 

altında vücutta fizyolojik olarak oluşabilmenin yanı sıra diyetle 

ekzojen olarak da alınmaktadır. İleri glikasyon son ürünleri içeriği 

yüksek diyetle beslenenlerde serum AGE düzeyleri yükselmektedir. 

İleri glikasyon son ürünlerinin serumda yükselmesi PKOS’ta dahil 

olmak üzere birçok hastalık için risk faktörü taşımaktadır. Bunun 

sonucu olarak dAGE’ler, oksidatif stres ve inflamasyona neden 

olabilmektedir. Son zamanlarda konuya yönelik artan sayıdaki 

çalışmalar, endojen ve ekzojen kaynaklar ile vücut AGE birikiminin 

artmasının PKOS’la beraber sağlığı pek çok açıdan tehdit eden 

patolojilerin gelişimine sebep olabileceğini göstermektedir. 

Polikistik over sendromunun gelişimi ve ilerlemesinde de önemli rol 

oynayan bu patolojik maddeler; AGE-RAGE etkileşimi ile 

PKOS’ta; obezite, insülin direnci, yumurtalık disfonksiyonu, 

oksidatif stres ve inflamasyona yol açan sinyal yollarını aktive 

etmektedir. Ayrıca dAGE’lerin, PKOS hastalarında görülen kronik 

düşük şiddetli inflamasyonu şiddetlendirebileceği düşünülmektedir. 

Vücut AGE birikimine sebep olan en önemli faktörlerden biri de 

besinlerdir. Bu nedenle, diyet AGE içeriğinin azaltılmasının, 

PKOS’lu hastalarda; yumurtalık fonksiyonlarının iyileştirilmesinin 

yanı sıra metabolik ve hormonal değişimlerin üzerinde de olumlu 

etkilerinin olabileceğini düşündürmektedir. Sebze, meyve, süt ve 

yoğurt gibi AGE içeriği düşük besinlerin tercih edilmesi, yağlı ve 

şekerli yiyeceklerden uzak durulması, sağlıklı pişirme yöntemlerinin 

tercih edilmesi, uygun sıcaklıkta ve uygun sürede yemeklerin 

pişirilmesiyle diyette AGE’lerin miktarı azaltılabilir. Diyet kaynaklı 

AGE’lerin, PKOS ve ilişkili hastalıklar üzerindeki etkisi konusunda 

kanıtların artması gelecekteki çalışmalarda diyet AGE alım 

miktarını azaltacak müdahale stratejilerinin oluşturulmasında 

önemli rol oynayabileceğini göstermektedir. 
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