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ÖZET

İleri glikasyon son ürünleri (AGE), fizyolojik olarak vücutta sentezlenen heterojen bir grup bileşiktir. Bunun dışında ekzojen 
olarak da vücuda beslenme ve sigara yolu ile alınabilmektedir. Vücutta artan seviyelerdeki AGE’lerin diyabet başta olmak 
üzere pek çok patoloji gelişimi ile ilişkisi bulunmaktadır. AGE’lerin diyabet patofizyolojisi üzerindeki etki mekanizmasına 
dair oldukça fazla yolak önerilse de temel olarak doğrudan ve dolaylı olmak üzere iki mekanizmadan bahsedilmektedir. 
Doğrudan mekanizmada, plazmada artan seviyelerdeki AGE’ler hücre hasarına sebep olabilmekte ve diyabet ve diyabet 
komplikasyonları üzerinde etki gösterebilmektedir. Dolaylı olarak ise diyabetik durumda plazma glukoz seviyesinin 
artması ile glikatlanan çeşitli yapısal proteinler işlevini kaybetmekte ve serbest radikal üretimi indüklenmektedir. Diyabet 
patogenezinde AGE’lerin rolü ile ilgili kanıtlar arttıkça, özellikle ekzojen AGE kaynağı olan besinler ile alınan AGE miktarının 
önemi ortaya çıkmaktadır. Bu noktada diyetsel AGE alımının kısıtlanmasının önemli bir strateji olacağı düşünülmektedir. 
Bu derleme çalışmada ileri glikasyon son ürünlerinin diyabet komplikasyonları üzerine etkilerinin güncel literatür bilgileri 
eşliğinde değerlendirilmesi amaçlanmıştır.

Anahtar kelimeler: Diyabet, ileri glikasyon son ürünleri, nöropati, nefropati, retinopati

ABSTRACT

Advanced glycation end products (AGE) are a heterogeneous group of compounds that are physiologically synthesized in 
the body. Apart from this, it can be taken into the body as exogenous through nutrition and smoking. Increased levels of 
AGEs in the body are associated with the development of many pathologies, especially diabetes. Although many ways are 
suggested for the mechanism of action of AGEs on the pathophysiology of diabetes, basically two mechanisms, direct and 
indirect, are mentioned. In the direct mechanism, increased levels of AGEs in plasma can cause cell damage and have an 
effect on diabetes and its complications. Indirectly, with the increase in plasma glucose level in diabetic condition, various 
structural proteins glycated lose their function and free radical production is induced. As the evidence on the role of AGEs in 
the pathogenesis of diabetes increases, the importance of the amount of AGE taken with foods that are sources of exogenous 
AGEs become apparent. At this point, it is thought that restricting dietary AGE intake will be an important strategy. In this 
review study, it was aimed to evaluate the effects of advanced glycation end products on diabetes complications in the light 
of current literature.
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GİRİŞ

Diabetes Mellitus (DM) yaygın vasküler hasara ve 
çoklu organ işlev bozukluğuna yol açan kronik 
hiperglisemi ve değişmiş hücresel homeostaz ile 
karakterize bir hastalıktır. Diyabetli bireyler, uzun 
vadede hem mikrovasküler hem makrovasküler 
komplikasyon riski taşımaktadır (1). Yapılan 
çalışmalar ileri glikasyon son ürünlerinin (Advanced 
Glycation End Products-AGEs) diyabet patogenezinde 
ve diyabetin çeşitli komplikasyonları üzerinde etkili 
olduğunu göstermektedir (1-3). 

AGE’ler diyabetle ilgili komplikasyonlar, 
kardiyovasküler, renal ve nörodejeneratif hastalıklar 
dahil olmak üzere çok sayıda kronik hastalığın 
gelişiminde rol oynayan, indirgeyici şekerlerin 
karbonil grupları ve proteinlerin, lipitlerin veya 
nükleik asitlerin serbest amino grupları arasında 
enzimatik olmayan reaksiyonlardan oluşan bileşik 
grubudur (4). Bu reaksiyonlar; Maillard reaksiyonu, 
glikoz oksidasyonu, lipit peroksidasyonu, polyol 
yolu ara ürünleri olarak bilinen reaksiyonlardır. Bu 
reaksiyonların sonunda glikoksal, metilglikoksal, 
3-deoksiglikagon gibi yüksek reaktif karbonil grubu 
içeren bileşikler olan ve AGE olarak adlandırılan 
ürünler oluşturmaktadır (5). 

İleri glikasyon son ürünleri, hem metabolizmanın 
bir parçası olarak fizyolojik dozlarda endojen olarak 
üretilmekte hem de ekzojen olarak diyetle ve sigara 
ile vücuda alınabilmektedir. Hayvansal kaynaklı çiğ 
besinlerde doğal olarak AGE’ler meydana gelmektedir. 
Pişirme, besinlerin içinde daha fazla AGE oluşmasını 
sağlamakta ve reaksiyonu hızlandırmaktadır. 
Özellikle yüksek sıcaklık ve uzun süreli pişirme 
yöntemleri (ızgara, kavurma, kızartma gibi) besinde 
AGE oluşumunu artırmaktadır. Protein ve yağ içeriği 
yüksek et ve et ürünleri, yüksek sıcaklıkta işlem 
görmüş, bisküvi, kraker gibi hazır paketli ürünlerde 
AGE seviyelerinin yüksek olduğu bildirilmektedir 
(3). Besinin bileşimi, besine uygulanan ısının düzeyi 
ve süresi, ortamdaki nem, pH, gıda katkı maddeleri, 
marinasyon işleminin yapılma durumu AGE oluşum 
hızı ve miktarının değişmesine neden olmaktadır. 

Böylece diyetle alınan AGE miktarı da vücut AGE 
havuzuna katkı sağlamaktadır. AGE’lerin fizyolojik 
dozların üzerine çıkması ile birlikte de diyabet 
başta olmak üzere çeşitli patolojilerin görülme riski 
artmaktadır (6) (Şekil 1). 

Chilelli et al. (7) AGE’lerin diyabet üzerine etkilerinin 
temel olarak iki yol üzerinden gerçekleştiğini 
bildirmişlerdir. Birinci yol; AGE’lerin doğrudan 
hücre hasarına sebep olarak pankreatik β hücre 
hasarına sebep olması ve insülin regülasyonunun 
bozulması, ikinci yol ise mitokondriyal solunum 
zinciri proteinlerinin AGE modifikasyonunun reaktif 
oksijen türleri (ROS) oluşumunu tetiklemesi ve 
kısır bir inflamatuvar döngünün oluşturulmasıdır. 
Bunun dışında AGE’lerin serbest radikallerin 
üretimi, protein veya lipitlerin parçalanması, enzim 
aktivitesinin değiştirilmesi, nükleik asitlerin veya 
lipitlerin oksidasyonu, karbonil stresi veya hücre 
yüzeyindeki AGE reseptörleri ile etkileşim gibi çeşitli 
mekanizmalar yolu ile hücre fonksiyonları üzerindeki 
zararlı etkileri olduğu bildirilmektedir (8).

Temel olarak yüksek serum glukoz seviyeleri, 
plazma proteinleri ve kollajen dahil olmak 
üzere çeşitli yapısal ve fonksiyonel proteinlerin 
glikasyonunu indükleyebilmektedir (9). Albümin, 
fibrinojen ve globulinler gibi plazma proteinlerinin 
enzimatik olmayan modifikasyonu; plazmada ilaç 
bağlanmasında değişiklik, trombosit aktivasyonu, ROS 
oluşumu, bozulmuş fibrinoliz ve bağışıklık sistemi 
regülasyonunda bozulma gibi çeşitli zararlı etkiler 
yaratabilmektedir (10). Aynı zamanda, kollajendeki 
yapısal bozulma, osteoblast farklılaşmasını 
değiştirerek kemiğin yeniden şekillenmesine ve iskelet 
kırılganlığına yol açmaktadır (11). Bu ve benzeri 
olumsuzluklar diyabetin çeşitli komplikasyonlarına 
yol açabilmekte ve bireyin sağlığını olumsuz 
etkileyebilmektedir. Bu sebeple hazırlanan derleme 
yazıda güncel literatür incelenerek, AGE’lerin 
çeşitli diyabet komplikasyonları üzerindeki etkisini 
değerlendirmek amaçlanmıştır. 
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İleri Glikasyon Son Ürünleri ve Diyabet 
Komplikasyonları

Diyabetik Retinopati ve Göz Komplikasyonları

Kornea, lens, retina, Bruch zarı, sklera ve optik sinir 
dahil olmak üzere gözün farklı bölümlerinde AGE 
birikimi olabileceği gözlemlenmiştir. Bu durum 
katarakt, diyabetik keratopati ve diyabetik retinopati 
gibi diyabetle ilişkili göz hastalıklarında AGE’lerin 
rol oynayabileceğini göstermektedir (12). Yapılan 
bir çalışmada, diyabetik sıçanların kontrol grubuna  
kıyasla daha yüksek AGE birikimine ve kornea 
dokularında daha yüksek 8-hidroksiguanozin ve 
nükleer faktör kappa-B (NF-κB) ekspresyonuna 
sahip olduğu saptanmış, diyabetik keratopatinin 
patogenezinin kısmen AGE birikimi ile ilişkili 
olabileceği sonucuna varılmıştır (13). Aynı zamanda 
miyelin, tübülin ve lens kristalleri gibi yapısal 
proteinlerin glikasyonu ve lens epitel hücrelerinde 
AGE birikiminin katarakt oluşumunda rol 
oynayabileceği saptanmıştır (12). 

Diyabetik retinopati, kan damarlarının çoğalması, 
vasküler tıkanma, anjiyogenez, kılcal damarların 
geçirgenliğinin artması ve retinal perisitlerin (endotel 
hücrelerinin etrafında ve boyunca uzanan uzun 
hücreler) ve endotel hücrelerin proliferatif kaybı ile 
karakterizedir (8). Retinal kan damarlarından alınan 
örneklerde AGE seviyesinin, tip 2 diyabetli bireylerde 
retinopati derecesi ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Bu 
durum AGE’lerin retinopatide görülen hasara neden 
olan faktörlerden biri olabileceğini düşündürmüştür 
(14). Ek olarak, vasküler endotel büyüme faktörünün 
(VEGF) up regülasyonu ve AGE’lerin reseptör AGE 
(RAGE) ile etkileşimi potansiyel olarak anjiyogenez ve 
neovaskülarizasyonu arttırabileceği bildirilmiştir (2). 

Proteinlerin damar duvarında AGE ile çapraz 
bağlanmasının vasküler sertliği arttırırken, 
ekstrasellüler matriks (ECM) proteinlerinin 
modifikasyonu perisit yapışmasını azaltmaktadır (9). 
AGE’ler ile modifiye edilmiş hücre dışı proteinlerin de 
RAGE’ye bağlanarak retina hasarına neden olduğu, 

Şekil 1. Vücut AGE havuzunu etkileyen etmenler ve diyabet ilişkisi (6)
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RAGE’ye bağlanmanın, oksidatif stresin artmasına 
ve lokal büyüme faktörlerinin, sitokinlerin ve 
adezyon moleküllerinin sentezine yol açan çeşitli 
sinyal yolaklarını aktive etmesine neden olduğu 
bildirilmiştir (15). 

Diyetle ekzojen olarak alınan AGE’lerin göz sağlığına 
nasıl etki ettiğine dair henüz yeterli veri yoktur. 
Bununla birlikte hayvan modellerinde yapılan bir 
çalışma, dAGE’lerin oküler dokularda RAGE ve 
VEGF-A ekspresyonunun up regülasyonunu sağladığı 
bulunmuştur (12). 

Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati, proteinüri ve retinopati gibi 
diğer uç organ komplikasyonlarının eşlik ettiği 
glomerüler filtrasyon hızında progresif bir düşüş 
olarak tanımlanır. Diyabetik nefropati, diyabetli 
bireylerde en sık görülen mikrovasküler kronik 
komplikasyondur ve tip 2 diyabetik hastaların yaklaşık 
%20-40’ında gelişmektedir. Diyabetik nefropati, son 
dönem böbrek hastalığı vakalarının yaklaşık üçte 
birini oluşturmaktadır. Diyabetik durumda etkilenen 
glomerüler kılcal damarlar, mikroalbüminüri, 
makroalbüminüri ve şiddetli proteinüri gibi çeşitli 
proteinüri aşamalarının eşlik ettiği glomerüler 
filtrasyon hızında aşamalı bir düşüşe yol açmakta ve 
böbrek replasmanını da gerektirebilen çeşitli böbrek 
hastalıklarına zemin hazırlamaktadır (16). 

İleri glikasyon son ürünlerin, bir dizi hücre içi sinyal 
yolunu aktive eden RAGE ile etkileşime girerek 
diyabetik nefropatinin patogenezinde önemli bir 
rol oynadığı öne sürülmektedir. Aynı zamanda 
AGE’lerin, kısmen anjiyotensin II tip 1 reseptörünün 
(AT1R) stimülasyonu yolu ile podosit DNA hasarına 
ve ayrılmasına neden olabileceği gösterilmiştir (17). 
Diyabetik nefropati, glomerüler mezengium ve 
tubülointerstisyumda ECM proteininin birikmesi ile 
karakterizedir. AGE’ler, ECM bileşenlerinin sentezi 
ve degradasyonu arasında bir dengesizliğe neden 
olarak kollajen, fibronektin ve lamininlerin patolojik 
birikimine yol açabilmektedir (18). 

Fibronektin ve tip I-IV kollajen gibi hücre dışı 
proteinlerin ekspresyonu, AGE tarafından doza ve 
zamana bağlı bir şekilde artmaktadır (19). Bunun, 
profibrotik sitokinlerin ve trombosit kaynaklı 
büyüme faktörü (TGF), bağ dokusu büyüme faktörü 
(CTGF) dahil büyüme faktörlerinin indüksiyonuna 
yol açan, Janus kinaz (JAK)/sinyal dönüştürücü 
ve transkripsiyon aktivatörü (STAT) yolunun 
aktivasyonunu içeren AGE’ye özgü reseptörler 
aracılığı ile doğrudan bir etki olduğu düşünülmüştür 
(20). Bağ dokusu büyüme faktörü, diyabetik 
nefropatide seviyeleri yükselen güçlü bir profibrotik 
ajandır. Bir çalışmada karboksimetil-lizin (CML) 
içeren çözünür AGE’nin kültürlenmiş insan mezengial 
hücrelerinde CTGF ekspresyonunu ve fibronektin 
üretimini indükleyebildiği ve bu durumun CTGF’nin 
AGE ile indüklenen up regülasyonunun RAGE aracılığı 
ile gerçekleştiği insan dermal fibroblastlarında da 
benzer değişiklikler gösterdiği bildirilmiştir (21).

Diyabetik Nöropati

Diyabetik nöropati, uzun dönem hipergliseminin en 
yaygın komplikasyonudur ve diyabetik hastalarda 
travmatik olmayan alt ekstremite amputasyonlarının 
önde gelen nedenidir (22). Diyabetik nöropatinin 
patogenezi tam olarak çözülememiş olsa da 
hipergliseminin neden olduğu AGE oluşumunun 
diyabetik nöropatinin patogenezinde anahtar bir 
rol oynayabileceği düşünülmektedir (23). AGE’lerin 
aynı zamanda polyol yolu, artmış oksidatif stres ve 
protein kinaz C yolağının aktivasyonu gibi diğer 
patojenik mekanizmalarla bağlantılı olduğu ve tüm 
bu mekanizmaların oksidatif stresin artmasına 
katkıda bulunduğu, bunun da CML ve pentosidin 
gibi glikoksidasyon ürünlerinin oluşumunu daha da 
arttırdığı bildirilmektedir (24). 

Proteinlerin AGE’lerle modifikasyonu, periferik 
sinirde yapısal ve fonksiyonel değişikliklere neden 
olmaktadır. Nöron ve Schwann hücrelerinin, in 
vitro olarak AGE’lerle inkübe edildiklerinde, hücre 
ölümüne uğradıkları gösterilmiştir (25). Diyabetik 
bireylerin, periferal sinir lif kaybının kısmen AGE 
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birikiminden kaynaklandığı bildirilmektedir. Bu 
konudaki mekanizmanın ise nörofilament ve tübülinin 
AGE’ler ile modifikasyonunun, aksonal taşınmaya etki 
edip engellemesi olduğu düşünülmektedir. Aksonal 
taşınmanın kesintiye uğraması, sinir liflerinin 
atrofisi ve dejenerasyonunun gelişmesine katkıda 
bulunmakta ve bu durum da diyabetli bireylerde 
nöropati gelişimine sebep olabilmektedir (26).

Reseptör AGE (RAGE), çeşitli ligand içeriğine sahip 
hücre yüzey moleküllerinden oluşan immünoglobulin 
süper ailesinin multiligand bir üyesidir. Periferik 
sinir sistemi dahil çeşitli dokularda bulunmaktadır 
(27). Daha önceki bazı çalışmalar, AGE’ler ve RAGE 
arasındaki etkileşimin, endotel hücre oksidatif 
stresinin indüksiyonuna ve NF-κB’nin sitoplazmadan 
nükleusa aktive olmasına ve translokasyonuna yol 
açtığını ve oksidan duyarlı bir mekanizma yolu 
ile vasküler hiperpermeabiliteyi indüklediğini 
bildirmiştir (28,29). Yapılan bir çalışmada, AGE-RAGE 
kompleksinin dorsal kök gangliyon nöronlarının 
RAGE aracılı sinyal yolunun aktivasyonu, ROS’ların 
oluşumunu, kaspaz-3 aktivasyonunu ve nükleer DNA 
bozunmasını içerdiğini göstermektedir (30). Bierhaus 
et al. (2001), diyabete bağlı ağrı duyusu kaybının ve 
periferik sinir NF-κB ve NF-κB’ye bağlı proinflamatuar 
gen ekspresyonunun up regülasyonunun AGE-RAGE 
etkileşimi ile indüklendiğini göstermiştir (29). Bu 
patolojik süreçler, periferik sinir dokularındaki 
her hücre bileşenini etkileyebilmektedir. AGE ve 
RAGE arasındaki etkileşimlerin, periferik sinirde 
mikroanjiyopatiye yol açan endonöral vasküler 
disfonksiyonu kolaylaştırdığı tahmin edilmektedir 
(26).

Diyabetik Yaralar

Yaralar, tamamen iyileşme süresine bağlı olarak akut 
veya kronik olarak sınıflandırılmaktadır. Akut bir 
yaranın iyileşmesi 5-30 gün sürmekte iken kronik 
bir yaranın iyileşme süresi daha uzundur (31). 
Yetersiz oksijenasyon, enfeksiyon, bireyin ileri yaşta 
olması, fizyolojik stres ve diyabet gibi çeşitli faktörler 
kronik yara oluşumuna sebep olabilmektedir 

(32). Hem akut hem de kronik yaraların tam 
iyileşmesinde gecikme, yara iyileşmesinin bozulması 
olarak kabul edilmektedir. Diyabette, bozulmuş 
vasküler rejenerasyon, metaloproteinaz seviyesinin 
yükselmesi, periferik nöropatiler, keratinosit ve 
fibroblast disfonksiyonu, daha yüksek enfeksiyon 
riski ve artan ROS ve AGE seviyelerine bağlı 
hipoksinin bir sonucu olarak kronik, iyileşmeyen 
yaralar oluşabilmektedir (29). 

Yara iyileşmesinin gecikmesinde AGE’lerin etkisi, 
temel olarak AGE-RAGE etkileşiminin çeşitli 
hücrelerde NF-κB aktivasyonuna sebep olmasıdır 
(31). Artmış inflamatuar sitokinlerin ve büyüme 
faktörlerinin etkisinin, diyabetik yaralarda devam 
eden inflamatuar yanıtı arttırdığı gösterilmiştir. 
AGE’ler RAGE’ye bağlandığında, NF-κB aktivasyonu 
ortaya çıkmakta ve sitokin aktivitesine yol açmaktadır. 
Artmış sitokin aktivitesi, yara iyileşmesini olumsuz 
yönde etkileyen uzun süreli inflamasyon ile ilişkilidir. 
Aynı zamanda yara iyileşmesi, yüksek miktarda çeşitli 
hücre tiplerini gerektirdiğinden, AGE/RAGE etkileşimi 
ile indüklenen apoptoz, yara iyileşme mekanizmasını 
bozabilmektedir (34).

Diyabetik Kardiyomiyopati

Diyabetik kardiyomiyopati, diyastolik disfonksiyona 
yol açan ve diyabette yüksek kalp yetmezliği 
insidansına sahip olan miyosellüler hipertrofi ve 
miyokardiyal fibroz ile karakterizedir. Diyastolik 
disfonksiyon, hemoglobin-A1c (HbA1c) seviyeleri 
ile ilişkilidir ve bunun en olası nedeni miyokardda 
AGE’lerin birikmesidir. Yapılan bir çalışma, diyabet 
geliştirilmiş hayvan modellerinde aminoguanidinin 
kardiyak hipertrofi ve arteriyel sklerozu önlemede 
etkili olduğunu ve diyabetik kardiyomiyopatide 
AGE’lerin patojenik rolünü vurguladığını ortaya 
koymuştur (35). Metilglikoksal türevi AGE’ler, 
kardiyomiyosit kontraktil disfonksiyonunu tetiklemek 
için kardiyak RAGE mRNA’nın up regülasyonunu 
sağlamaktadır. Bu durum mitokondriyal membran 
potansiyeli depolarizasyonu ve kardiyomiyositlerde 
azalmış GSK-3-beta inaktivasyonu ile ilişkilidir (36). 
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İleri glikasyon son ürünleri iki yol ile kalp 
yetmezliğinin gelişmesine katkıda bulunabilmektedir. 
Çapraz bağların oluşumunu indükleyerek 
ECM’deki proteinlerin fizyolojik özelliklerini 
etkileyebilmektedir. Ayrıca, AGE reseptörleri ile 
etkileşim vasküler ve miyokardiyal dokuda hücre 
içi değişikliklere neden olabilmekte, hem pro-
fibrotik hem de proinflamatuar sinyallerin artışını 
teşvik edebilmekte ve oksidatif stres aracılarının 
ekspresyonunu arttırabilmektedir (37). 

Yapılan bir çalışmada, AGE’den zengin içecek 
tüketiminin endotel fonksiyon üzerindeki etkileri, 
hem diyabetik hem de diyabetik olmayan bireylerde 
incelenmiştir. AGE’den zengin içecek tüketiminin 
diyabetik bireylerde endotel fonksiyon belirteçlerinde 
ciddi değişikliklere yol açtığı ve serum AGE 
düzeylerinde anlamlı artış sağladığı belirlenmiştir 
(38). Bir başka çalışmada, AGE yönünden zengin bir 
öğünün tip 2 diyabetik hastalarda oksidatif stres 
oluşumunu ve endotel hücre hasarını indüklediği 
ve adiponektin düzeylerini düşürdüğü saptanmıştır 
(39). Bu çalışmalar diyetle AGE alımının, vücutta 
AGE-RAGE birleşimine sebep olduğunu ve bunun da 
vasküler inflamasyon ve endotel disfonksiyonda aktif 
rol oynadığını işaret etmektedir. Sonuçlar diyabet 
komplikasyonları ve kardiyovasküler hastalıklar 
başta olmak üzere oksidatif stresin patogenezinde 
etkili olduğu birçok sağlık sorununun önlenmesi için 
diyette AGE kısıtlamasının klinik öneminin olduğunu 
göstermektedir (6).

SONUÇ VE ÖNERİLER

İleri glikasyon son ürünlerinin vücutta fizyolojik 
dozların üzerine çıkması ile ilişkilendirildiği pek 
çok sağlık sorunu bulunmaktadır. Bu patolojilerden 
üzerinde en fazla araştırma yapılmış olanı ise tip 2 
diyabettir. Diyabet patogenezinde AGE’ler; doğrudan 
hücre hasarına neden olarak etki göstermekle birlikte, 
dolaylı olarak da yapısal proteinlerin glikasyonu 
aracılığı ile oksidatif stresin ve inflamasyonun 
arttırılmasını indükleyerek etki gösterebilmektedir. 
Yalnızca diyabet gelişiminde değil diyabetik 

nöropati, retinopati, kardiyomiyopati, nefropati, 
diyabetik yaralar dahil olmak üzere diyabetin önemli 
komplikasyonları ile de AGE’ler ilişkilendirilmektedir. 
Konuya yönelik artan sayıdaki çalışmalar, AGE’lerin 
vücuttaki miktarının endojen ve ekzojen kaynaklar 
aracılığı ile vücutta fizyolojik dozların üzerine 
çıkmasının diyabet başta olmak üzere sağlığı pek 
çok farklı açıdan tehdit eden patolojilerin gelişimine 
neden olabileceğini göstermektedir. Bu durum 
AGE’lerin insan sağlığı üzerinde ciddi etkilerinin 
olabileceğini, ekzojen AGE kaynaklarından biri 
olan diyetin AGE içeriğinin kısıtlanmasının önemli 
olduğunu düşündürmektedir. Diyetsel AGE’lerin 
diyabet ve komplikasyonları üzerindeki etkisi 
konusunda kanıtların artması ile birlikte gelecekte 
yapılacak olan çalışmalarda AGE alımını azaltacak 
müdahale stratejilerinin belirlenmesinin önemli 
olacağı düşünülmektedir.
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