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Ileri Glikasyon Son Uriinleri ve Bobrek Hastahklar:

Advanced Glycation End Products and Kidney Diseases

Yagmur DEMIREL?, Hilal YILDIRAN?

OZET

fleri glikasyon son iiriinleri (AGE)
karbonhidratlarin karbonil grubu ve amino asitlerin
serbest amino gruplarmin bir araya gelmesi ile
maillard reaksiyonu sonucunda olusan iriinlerdir.
AGE olusumu olduk¢a karmagik bir siirectir ve bu
stiregte sadece karbonhidratlar ve amino asitler yer
almamaktadir. Oksidatif stres ve karbonil stres gibi
birgok faktor AGE olusumunu tetiklemektedir. AGE
olusum siireci yavas ilerler. AGE olusum siirecinde
dokularin protein yapisina zarar verir.

AGE metabolizmasinda bobreklerin yeri oldukca
onemlidir. AGE’lerin serum seviyesini sabit tutulmasi
ve viicuttan uzaklastirilmasinda bobrekler gorev
almaktadir. Bobrekte kaynaklanan herhangi bir
bozukluk veya herhangi bir hasar AGE seviyelerinde
artisa neden olmakta ve serum AGE seviyesindeki
artisa  baghh  olarak  iiremik  komplikasyonlar
goriilebilmektedir. ilerleyen bobrek yetmezliginde
AGE seviyesi gittikce artmakta ve bdbrek
fonksiyonlarmin daha da azalmasina neden olarak
kisir bir dongii olusmaktadir. Diyaliz ve bobrek
transplantasyonu ise serum AGE seviyelerini azaltan
tedavilerdir.
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ABSTRACT

Advanced glycation end products (AGE) are
products resulting from the maillard reaction with the
combination of the carbonyl group of carbohydrates
and free amino groups of amino acids. AGE formation
is a very complex process and in this process only
carbohydrates and amino acids are not included. Many
factors such as oxidative stress and carbonyl stress
trigger the formation of AGE. AGE formation process
progresses slowly. AGE formation process damages
the protein structure of tissues.

The role of the kidneys in AGE metabolism is very
important. The kidneys are responsible for keeping the
serum level of AGEs constant and removing them
from the body. Any damage or damage to the kidneys
leads to an increase in AGE levels and uremic
complications can occur due to the increase in serum
AGE level. In progressive renal failure, the level of
AGE increases steadily and a vicious cycle occurs,
leading to a further decline in renal function. Dialysis
and kidney transplantation are treatments that reduce
serum AGE levels.
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GIRIS VE AMAC

Maillard tarafindan 1912 yilinda ileri
glikasyon son f{rlinleri (AGE), ilk kez
“kahverengilesme reaksiyonu” olarak
tanimlanmistir.  AGE karmagsik ve sirali
enzimatik olmayan reaksiyon friinleridir.
AGE; proteinler, lipoproteinler veya niikleik
asitlerin serbest amino  gruplart  ile
indirgeyici sekerlerin karbonil gruplarinin
non-enzimatik glikasyonu sonucu olusan
heterojen bilesiktir.? Bu reaksiyon, farkli
asamalarda  yavag  yavas ilerleyerek
molekiiler diizeyde degisikliklere neden
olmaktadir. AGE, fizyolojik kosullar altinda
olugsmakta ve biyolojik yasin artmasiyla
birlikte olusumu artmaktadir.

Pek c¢ok hastalik patafizyolojizisinde
AGE’in gelisimi s6z konusudur ve hastaligin
prognozu  iizerinde  olumsuz  etkiler
gostermektedir. AGE olusumunun diyabetik
komplikasyon gelisimi {izerinde Onemli bir
yeri oldugu gosterilmis, iiremik hastalarda
plazma seviyelerinde belirgin bir sekilde artis

goriilmiistiir.'  AGE’nin  nérodejeneratif
hastaliklarda sinir dokularinda  biriktigi
belirlenmis ve kronik pulmoner

hastaliklarinda da plazma seviyelerinin artig1
gé’)zlenmistir.5

1. AGE’lerin Genel Ozellikleri

AGE’ler hem plazma hem de dokularda
proteinlerin yapisini degistirebilen heterojen
bir gruptur. Bir¢ok AGE’nin yapist heniiz
bilinmemektedir. Ancak bazit AGE’nin yapisi
caligmalar sonucunda belirlenmistir. En iyl
bilinen AGE; pentosidin, N-
karboksimetillisin (CML), N-
karboksietillisin (CEL), glioksalisin dimer
(GOLD), metilglikoksal lizin dimeri (KUF),
imidazolon (3-deoksigliikozon-arginin-
imidazolon), ve pirralindir.® Sari- kahverengi
pigmentasyona  sahiptirler. Bazi AGE
floresan ve c¢apraz baglanma ozelligi
gosterirken  bazilar1  floresan  &zelligi
gostermez ve capraz baglanma yetenegine
sahip degildirler.?

AGE’nin iretimi uzun vadeli protein
dejenerasyonuna ve biyolojik yaslanmaya
baghdir. Hiicre dokularindaki matriste

birikebilirler. Kikirdak gibi uzun Omiirli
proteinler AGE olusumuna daha yatkindir.
Proteinlerdeki lizin, histidin, arginin amino
asitleri glikasyona daha hassastirlar.”

AGE’nin  Oomrii  olustugu  proteinin
omriiyle belirlenir. Kikirdak gibi dokularda
biriken AGE’ler ¢cok uzun dmiirliidiir ® Kisa
omirlii AGE ise protein yapisinin Omrii
bitince bobreklerden stiziilerek atilirlar.
AGE’nin  %35-90’1 bobrekler tarafindan
atilmaktadir. Bobrekte olusan hasar AGE’ nin
birikimine neden olmaktadir.’

1.1 AGE’lerin Olusum Mekanizmasi

AGE klasik maillard {rtinleri olarak
tanimlanmasina ragmen aslinda AGE’nin
olusumunda daha karmasik bir siire¢ vardir.*
Indirgeyici karbonhidratlar herhangi bir
enzim tarafindan katalizlenmeden, proteinler
ile tepkimeye girebilirler ki bu durum
enzimatik olmayan glikasyondur.™
Tepkimenin hizi, ortamdaki indirgeyici
karbonhidrat ile serbest amino grubunun
konsantrasyonuna ve ortamin sicakligina
baglidir.”

Glikasyon tepkimesinin ilk basamagi;
indirgeyici bir sekerin karbonil grubu ile
proteinlerdeki  yan zincir olan &- amino
grubunun reaksiyonudur. Tepkimede su
cikmast ile ““Schiff baz1” ara {riinii olusur.
Bu ara dirlinlin olusmas1 kandaki glikoz
konsantrasyonuna baglidir. Daha sonra bu
glikatlanmig  protein  yapilari1  Amadori
iiriinlerine doniisiir (Sekil 1).*

GLUKOZ + NH,R ¢ SCHIFF BAZI <
AMADORI URUNU = AGE

Sekil 1. Age olusumu®

Amadori irlinlerinin olusumundan sonra

haftalar veya aylar boyunca glikoz
konsantrasyonundan bagimsiz olarak
yogusma, dehidrasyon ve pargalanma

reaksiyonlariyla AGE ortaya ¢ikmaktadir.™
Hem  hiicre i¢i hem de hiicre dis1
karbonhidratlardan (glukoz, friiktoz, treoz,
glukoz-6-fosfat, gliseraldehit-3-fosfat)
olusabilir. Indirgeyici karbonhidratlar
igerisinde; glukoz en diisiik glikasyon
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reaksiyonu goOsterme ihtimaline sahipken;
friiktoz, treoz, gliseraldehit-3-fosfat, glukoz-
6-fosfat gibi karbonhidratlar daha yiiksek
glikasyon reaksiyonuna ugrama ihtimaline
sahiptir.?

AGE’nin olusumunda oksidatif stres,
karbonil stres, gida ve tiitiin (duman) gibi
bircok faktor etkili olmaktadir.’® Oksidatif
stres; reaktif oksijen {riinlerinin artmasi ve
antioksidan sisteminin bozulmasi sonucunda
meydana gelen dengesizlik olarak ifade
edilir. Oksidatif stres hem hiperglisemi de
hem de iiremide artmaktadir ve oksidatif
stres durumu da AGE’nin artisina neden
olmaktadir.*®

Karbonil stres; reaktif olmayan aldehitler
ve dikarbonil grubu iceren bilesikler oksidatif
olan veya  olmayan reaksiyonlarla
tireyebilmektedir. Birgok enzimatik
reaksiyonlarin sonucunda bobreklerden atimi
gerceklesir. Karbonhidratlarin oksidasyonu
ile glioksal, glikoaldehitler ve dehidroaskopat
olusur. Oksidatif olmayan yolla ise friiktoz-
3-fosfat ve triosfosfatlarin  yapilarinin
degismesi gozlenir."* Bu karbonil bilesikleri
proteinlerin  amino grubuyla reaksiyona
girerek schiff bazini olusturur. Schiff bazlari
zaman igerisinde  amadori {iriinlerine
dontiserek, AGE  olusumunun  Oncii
maddelerini olusturmus olur.™

Besin kaynaklt AGE’nin protein-protein
capraz baglanmay1 aktive ettigi, oksidatif
stresi indiikledigi, antioksidan kaynaklarimin
baskilanmasina  neden  oldugunu  ve
sitokinlerin artmasini tetikledigi
belirlenmistir. Daha da Onemlisi besin
kaynakli AGE dokularda birikmeyip kanda
serbest¢ce  dolasabilmektedirler. Diizenli
olarak AGE’den zengin beslenen diyabetli
kisilerde diisik yogunluklu lipoprotein
(LDL) ve hasarli endotel hiicrelerde artis
gozlenmistir. Bu durum da bireylerde
vaskiiler hastaliklarin goriilmesi ihtimalini
te‘[iklemistir.16 Yapilan bir c¢alismada
AGE’den zengin diyet verilen diyabetik
farelerde vaskiiler bozukluk'’ ve renal
bozukluk'® goriilme sikligi artmustir. Diisiik
AGE igeren diyet verilen farelerde ise
AGE’ye bagli olarak vaskiiler ve renal
bozukluklarin gelisimi gdzlenmemistir.*®

Giimiishane Universitesi Saghk Bilimleri Dergisi
Giimiishane University Journal Of Health Sciences Review

Derleme Makalesi

1.2. Besinlerde AGE Olusum
Mekanizmasi

Viicutta olusan AGE’ye ek olarak
besinlerde de AGE olusumu goriilmektedir.
AGE, ¢ig hayvan kaynakli besinlerde dogal
olarak bulunmakta ve pisirme ile AGE
olusumu artmaktadir. Ozellikle 1zgara,
kizartma ve kavurma AGE olusumunu
tetiklemektedir. Modern beslenmede
besinlerin lezzetini, rengini ve goriiniisiini
giizellestirmek i¢in veya giivenlik igin 1s1l
islemler uygulanmaktadir. 10

AGE miktarinin en yiiksek oldugu grubun
yag grubu oldugu belirlenmistir. Bir porsiyon
(5 gram) yagdaki AGE miktar1 diger besin
gruplarina gore daha yiiksektir. Et grubunda
AGE miktar1 yag grubuna gore daha diisiik
olmasina ragmen yag grubuna gore et
grubunun tiiketim miktar1 daha yliksek
oldugundan AGE miktarinin 6nemli bir kismi1
et grubundan olusmaktadir.®  Hayvan
kaynakli besinler kuru 1sida pisirildiginde
AGE seviyesinin artti1 belirlenmistir. Kas
hiicrelerinin igerisinde glukoz-6 fosfat gibi
indirgeyici sekerler bulunmaktadir.
Indirgeyici sekerler ile yapisindaki amino
gruplar1 1simnin etkisiyle reaksiyon vermekte
ve sonucunda AGE miktarinda artis
gézlenmektedir.20 Yag miktar1 yiiksek olan
parmesan peyniri gibi peynirlerin, yag
miktar1 diisiik olan mozzarella peyniri gibi
peynirlere géore AGE miktarinin daha ytiksek
oldugu bulunmustur. Pisirmenin besinlerde
yeni AGE {iretiminde artisa neden oldugu
bilinmesine ragmen peynir gibi pisirilmemis
besinlerde AGE miktar1 yiiksektir. Bunun
nedeninin pastdrizasyon islemi ve peynire
uygulanan  bekletme  siiresi  (Ornegin
kiiflendirme veya yaslandirma) sirasinda
meydana gelen AGE olusumu oldugu
dﬁsﬁnﬁlmektedir.21

Sabit bir sicaklikta, farkli cesit yaglarda
olusan AGE miktar farklilik gostermekte ve
AGE miktar1 yag cinsine gore degisiklik
gostermektedir. Et ve yag grubuna kiyasla
karbonhidrat grubunda AGE miktar1 daha
diisiiktiir. Bunun nedeni bu besinlerdeki su
igerigi, yiiksek antioksidan kapasitesi ve
vitamin seviyesinin yiliksek olmasidir. Bu
durumda AGE miktarinin az olmasina neden

~212 ~



GUSBD 2018; 7(1): 210-217
GUSBD 2018; 7(1): 210-217

olur. Ayn1 zamanda bu besin kategorisinde
karbonhidratlar indirgeyici halde
bulunmazlar daha c¢ok polisakkarit tiirii
olduklar1  i¢in  kolaylikla  reaksiyona
girmezler. Bu kategoride en yliksek AGE
seviyesi kuru 1s1 ile isleme tabii tutulmus
olan cips, kraker ve kurabiye gibi
besinlerdedir.  Bu  besinlerdeki ~ AGE
miktarinin  yiiksek olmasi  durumu ise
igerisine eklenen tereyagi, peynir ve fistik
gibi malzemelerin olmastyla
aciklanmaktadir.?? Tavuk etine uygulanan 1s1l
islemlerden haslanma ve bugulama, kizartma
ve kavurma islemine gore dort kat daha az
AGE igermektedir. Besinlere uygulanan 1s1l
islemin yiiksek sicakliklara ulasmasi ve
uygulanan  islemdeki nem  miktarinin
azalmasiyla AGE miktar1 artis gosterir.
Uygulanan 1s1 diisiik olursa ve ortamda nem
miktar1 yiiksek ise AGE miktar1 da orantili
olarak diisiik olmaktadir.™

Bat1 diyetinde sikg¢a tiiketilen karbonatl
asitli  igeceklerde  tatlandirict  olarak
kullanilan yiiksek fruktozlu misir surubu
AGE olusumunu tetiklemektedir. Yiiksek
fruktozlu ~ misir  suruplu iceceklerin
glikooksidasyon riski oldukga yﬁksektir.23

2. AGE’lerin Organizmaya Etkileri

Daha onceleri diyetle aliman AGE’nin
emiliminin az oldugu ve bu durumda insan
saglig1 lizerine etkisi olmadig1 goriisli yaygin
olsa da yapilan son ¢alismalar oral yolla
alman AGE’nin absorbe edildigine ve insan
saglig iizerinde onemli olumsuz etkilerinin
olabilecegini géstermistir.24'26 Organizmada
AGE  birikimi  toksik  etkiye neden
olmaktadir. AGE dogrudan ekstraselliiler

matriksin ~ yapisina  zarar  vermektedir.
Organizmanin  fiziksel, = kimyasal  ve
metabolizmasimin  yapisint  degistirir  ve

organizmadaki dokulara ¢apraz baglanlr.z7

Amino grubu iceren  molekiillerin
glikasyonu ile olusan AGE, toksik etkilerini
iki sekilde gostermektedir. 1. Dogrudan
capraz bagl yapilar olusturarak dokuyu veya
damar yapisim1 degistirmektedir. 2. Hiicre
yiizey reseptorleri ile etkilesmesi sonucunda
toksik etkiye neden olmaktadir.™*
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AGE’nin  birgcok  farkli  reseptdrii
tanimlanmistir ~ ve  16kosit, = makrofaj,
mezotelyal hiicre, endotel hiicre, noronal
hiicre ve kas hiicresi gibi bir¢ok hiicre tipinde
¢ok sayida reseptorler vardir.!'  Bu
reseptorler; RAGE, AGE-R1, AGE-R2,
AGE-R3 ve CD36 olarak bilinmektedir. Bu
reseptorler dolasimda veya dokuda bulunan
AGE’yi baglarlar, hiicre igine alirlar ve
ortamdan temizlerler.?

AGE reseptorii olan RAGE’ye, AGE’nin
baglanmas1 sonucunda hiicredeki sinyal
yolaklar1 uyarilarak biiylime faktoriiniin,
sitokinlerin, adezyon molekiilerinin
ekspresyonunu saglar. Bu durum genlerin
transkripsiyonunun  uyarilmasina  neden
olur?® Gen trankripsiyonunun uyarilmasi
durumu hiicre proliferasyonuna, vaskiiler
gecirgenlige, endotel-1 olusumuna, kollajen
ve fibronektin artisina neden olmaktadir. Bu
durum vaskiiler hastaliklarin tetikleyicisi
olarak bilinmektedir.?

Diyabetik fareler iizerinde yapilan bir
calismada AGE alimi azaltilan ve plazma
AGE seviyeleri diisiik olan farelerde insiilin
direncinin azaldigi, bagisiklik sisteminin
diizenlendigi, diyabetik vaskiilopati ve
diyabetik  nefropati  goriilme  sikliginin
azaldigi belirlenmistir. Ayn1 zamanda AGE
olusumunun artmas?/la yara lyilesmesinin
azaldig1 saptanmustur. 0

2.1. AGE’nin Bobrek Fonksiyonlari
Uzerine Etkileri

Bobreklerin  AGE ~ metabolizmasinda
onemli bir yeri oldugu bilinmektedir. AGE
glomeriiler  filtrattan, proksimal tubiil
hiicreleri aracilifiyla emilir ve proksimal
tiibiil hiicreleri tarafindan katabolize edilir. *°
Bobrekte olusan herhangi bir hasar, serum
AGE konsantrasyonunda artisa neden
olmaktadir. Serum AGE
konsantrasyonundaki artis bdbrekte hasar
olusturmakta ve bu durum kisir bir dongi
olusturmaktadlr.31 Insanlarda renal ve
vaskiiler AGE birikimi hemen hemen tiim
sistemlerde AGE birikimini tetiklemektedir,
buna bagli  olarak komg)likasyonlarm
gelismesine neden olmaktadir.?
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AGE’nin en oOnemli komplikasyonu agirliklh - AGE  lizerine yeterli  etkiyi

diyabete bagli bobrek  yetmezligidir.*® gosterememektedir. +°

Bobrek  hasari;  diyabetli  hastalarda AGE birikiminin, hemodiyaliz

glikooksidasyon, yiiksek glisemi ve oksidatif
strese bagli olarak gelismektedir. AGE
seviyesinin artis1 bu hastalarda hem serum
hem de dokularda gériilmektedir.** Yapilan
bir calismada diyabetli olan insanlarda,
saglikli insanlara gore total serum AGE
konsantrasyonun 2 kat daha fazla oldugu
gozlenmistir.*

Diyabetik nefropati; glomeriiler ve tiibiiler
bazal membran kalinlasmasi, mesangial
ekstraseliiler matriks genislemesi,
mikrovaskiiler hasar ve fibrotik
degisikliklerle karakterize edilir. Hemen
hemen tiim bobrek yapilar, 6zellikle bazal
membranlar, mesangial ve endotel hiicreleri
AGE  birikimine maruz kalir.*®  Kronik
diyabetik nefropatiye yol agan mekanizmalar,
renin-anjiyotensin sisteminin yani sira birgok
proinflamatuar sitokin artisina da neden olur.
Uzun donem AGE serum seviyelerinin artisi
sonucunda  kronik  bobrek  yetmezligi
kag:lmlrnazdlr.37

Bobrek yetmezliginde AGE artis1 klasik
glikasyon yolu ile olusmasiin diginda hem
oksidatif stres hem de karbonil stresin
artmastyla pozitif iliskilidir.®® Kronik bobrek
yetmezligi  viicutta  reaktif  karbonil
bilesiklerin temizlenmesi ozelliginin
azalmasi durumu olup, bu durum karbonil
strese neden olmaktadir. Reaktif karbonil
bilesiklerini temizleyen enzimlerinin
azalmasi, ireminin artmasma neden olur.
Buna bagli olarak plazma AGE seviyesinde
artig gézlenir.39 Bobrek fonksiyonlarinda
azalma gorilen hastalarda serum AGE
diizeylerinin normal renal fonksiyonlu
hastalara gore daha yiiksek oldugu
belirlenmistir.*®

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalar
diyaliz almaya bagladiginda total serum AGE
konsantrasyonunun azaldigr  gozlenmistir.
Ancak AGE diizeyinde diyaliz membran
biyouyumlulugu onemlidir. Yiiksek akish
diyalizin (biyouyumlu membran), diisiik
akish diyalize goére AGE Kklirensi daha
yiiksektir. Diisiik molekiil agirlhikli AGE
tizerine etkili olan diyaliz biiylik molekiil

hastalarinda kardiyovaskiiler mortalitenin bir
onciisii oldugu kanitlanmigtir. Periton diyalizi
hemodiyalize kiyasla AGE seviyelerinde
daha az bir diisiise neden olmaktadir. Bu
durumun nedeni ise periton diyalizinde
kullanilan diyaliz stvisimin  karbonhidrat
yogunlugunun yiiksek olmasidir. Mezotel
tabakasinda, komsu bag dokularda ve
peritonun vaskiiler duvarinda AGE birikimi 3
ay tedaviden sonra gozlenmeye baslanir.
Peritoneal ~membranin  kalitesi  periton
diyalizinin siiresince  giderek bozulur.**
Ultrafiltrasyon kapasitesinin kaybiyla diyaliz
basaris1 azalarak AGE birikimi artar. AGE
birikimine onlem olarak periton diyalizinde
kullanilan diyaliz stvisinin  karbonhidrat
kalitesi AGE donlisimii  diisiik olan
karbonhidratlardan  segilmelidir. ~ Periton
diyalizi sivisinin 1styla sterilize edilmesi
sirasinda  igerisindeki  karbonhidratlarin
bozulmasi gozlenir.*

Ozel diyaliz yontemleri veya ozel diyaliz
zarlar segilerek AGE onciillerinde daha etkin
bir sekilde uzaklastirma devam eden
arastirma konusudur. Hemodiyaliz
membranlart E vitaminiyle kaplanarak AGE
olusumu azaltilmaya calisilmaktadir. Yapilan
bir arastirmada hastalarda diisiik glikozlu
diyaliz stvisinin kullanilmasi sonucunda total
serum AGE konsantrasyonunun daha disiik
oldugu belirlenmistir.*®

Bobrek  transplantasyonu  uygulanan
hastalarda bobrek fonksiyonlariin
adaptasyonu ile AGE seviyeleri

azalmaktadir.  Transplantasyondan  sonra
yiikksek molekiil agirlikli AGE dolasimda
uzun siire gozlenirken, diisiik molekiil
agirhkli  AGE serum seviyesinde hizla
azalmaktadir.  Renal = metabolizmasinin
diizelmesiyle transplantasyondan bir siire
sonra total serum AGE konsantrasyonu
normale donmektedir.**
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3. AGE Seviyelerinin Azaltilmasinda
Farmakolojik Miidahale

Cesitli  farmakolojik  bilesikler AGE
olusumunu ve hiicrelerde AGE birikimini
onleme potansiyeline sahiptir. Bu
farmakolojik ajanlar etki mekanizmasina
gore farkli siniflara ayrilmaktadir. Ornegin;
farmakolojik ajanlar, proteinlerden olusan
AGE ile capraz baglar kurarak bobrek ve
vaskiiler hastalik riskini azaltirlar ya da
viicutta daha once olusan AGE’yi noétralize
ederek viicuttaki AGE miktarim azaltirlar.*
Farmakolojik ajanlarin bazilar1 capraz bag
kirici olarak aktivite gosterirler. Hayvan
modelleri lizerinde yapilan ¢aligmalarda
vaskiiler sertlesmeyi, ventrikiil performansini
tyilestirdigi ve bobrek AGE igerigini azalttigi
gbzlenmistir )

Ancak farmakolojik miidahaleler iizerine
yapilan calismalar yeterli olmadig1 i¢cin yan
etkileri olmasit durumunda biiylik sorunlar
teskil etmektedir. Bu yilizden farmakolojik
miidahaleler  yerine  alternatif  diyet
secenekleri ile AGE azaltilmalidir.®®

4. AGE Seviyelerinin Azaltilmasinda
Diyetsel Miidahale

AGE baz1 besin kaynaklarinda 1s1l iglem
uygulamalar1 nedeni ile diyette artmaktadir.
Genel popiilasyonun AGE tiiketimi ile ilgili
sinirlt veriler vardir. New York bolgesinde
saglikli yetiskinlerde yapilan bir kohort
caligmasinda ortalama olarak giinliik 14.700
kU/giin AGE tiiketimi oldugu bulunmustur.*’
Diyetle viicuda alinan AGE, absorbe edilerek
dolagimda yer alirlar. Besinin komposizyonu,
uygulanan 1s1l islem ve 1smmin uygulandigi
stire besindeki AGE miktarini
etkilemektedir. '

Yapilan bir ¢aligmada 90 gram tavuk etine
farkli tiirlerde 1s1l islemler uygulanmistir.
Uygulanan bu 1s1l islemler; derin yagda
kizartma, 1zgara, firinda pisirme ve
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haslamadir. Pisirilen etteki AGE miktar
Olctldiigiinde sirastyla 6700 kU, 5250 kU,
4300 kU, 1000kU olarak bulunmustur. En
diisik AGE seviyesi siit, sebze ve meyve
gruplarinda tespit edilmistir.*®

Besinlerin  igerisindeki  antioksidanlar
AGE inhibitori  etkisi yaparak AGE
olusumunu engeller. Antioksidanlar

oksidasyonu engelleyicidir. Limon, sirke
antioksidan 6zelligi yliksek olan besinlerdir.
Pismeden once etin limon ve sirke ile marine
edilmesi sonucunda antioksidan kapasitesi
arttirtlmis  olup, ayni zamanda etin
yumusamasi saglanir. Bu marine islemi kolay
pismesini saglayarak etin 1siyla uzun siire
temasimi engeller. Antioksidan kapasitesine
bagli olarak AGE miktar1 da disiirilmiis
olur.??

Izgara, kavurma gibi 1si1l islemler
uygulanan besinlerin alinmasiyla AGE
miktar1 20.000kU/glin {lizerine ¢ikmaktadir.
Bu durum ise insan saghgmi olumsuz
etkilemekte ve hastalik riskini arttirmaktadir.
Et tiiketimi giive¢ ve yahni gibi sulu 1sida
pisirme yontemleriyle alindiginda AGE
artisinin yari yariya azaldigi belirlenmistir. 22

Kati yagli tiriinler ve yagli et tiriinlerinin
tilketimi yerine balik, baklagiller, az yagh siit
drlinleri, tam tahilli {riinler, sebze ve
meyvelerin tiiketiminin arttirilmast ile AGE
miktarinda azalma oldugu goézlenmistir.
Yagh siit, islenmis besinler ve yagh et
tiketiminin azaltilmas: insan sagligi ig¢in
onemlidir. AGE  alimimin  azaltilmasi
konusunda  Amerikan  Kalp  Dernegi,
Amerikan Kanser Arastirma Enstitiisii ve
Amerikan Diyabet Birligi gibi kuruluslarin
onerileri tutarlhidir. Kuruluslar AGE aliminin
saglikli insanlarda da azaltilmasi Onerisini
yapmaktadir. AGE’nin azaltilmasi i¢in
besinin  hazirlanmasi  asamasina, islem
stiresine ve uygulanan 1siya mutlaka dikkat
edilmelidir.*>"
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SONUC VE ONERILER

Bobrekte olusan herhangi bir bozukluk
tim viicutta AGE birikimini etkileyerek
hastaliklara neden olmaktadir. Bobrek
hastaliklarinda ~ mutlaka  serum  AGE
diizeyleri takip edilmeli ve olusabilecek
komplikasyonlarin 6niine gecilmelidir. AGE

AGE seviyesini arttirmakta ve cagimizda
yapilan islemlerden dolay1 besinlerdeki AGE
miktar1 artmaktadir. Viicut AGE seviyesini
azaltmak i¢in: yiiksek AGE igerigine sahip
besinlerin  tiiketimi  azaltilmali, islenmis
besinlerden uzak durulmalidir. Besinlerin

diizeyinin kontroliinde en onemli hazirlik siiresince pisirme sicakliklar1 ve

faktorlerden birisi besinlerdir. Disaridan yontemleri kontrol edilerek bdylece diyetle

aliman AGE yoniinden zengin besinler serum alman AGE’nin alimi  disiiriilmelidir.
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