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Öz 

Son yıllarda yapılan çalışmalar diyetle alınan ileri glikasyon son ürünlerinin (AGEs), polikistik over 

sendromu ile ilişkili hem üreme hem de metabolik işlev bozukluklarında önemli bir rol oynadığını öne 

sürmektedir. İleri glikasyon son ürünleri, indirgeyici şekerler ile proteinler, lipitler veya nükleik asitler 

arasındaki enzimatik olmayan glikasyon işlemi tarafından oluşturulan reaktif moleküllerdir. İleri glikasyon 

son ürünlerinin anahtar hücre içi sinyal yollarının aktivasyonu yoluyla, oksidatif stres ve proinflamatuar 

sitokinlerin oluşumunu uyararak polikistik over sendromu patogenezine katkıda bulunabilecekleri 

düşünülmektedir. İleri glikasyon son ürünleri normal metabolik koşullar altında endojen olarak 

oluşabildikleri gibi özellikle kızartma, fırınlama veya ızgara gibi yüksek sıcaklıklarda pişirilmiş ve işlenmiş 

besinlerin tüketimiyle de ekzojen olarak da vücuda alınabilmektedir. Polikistik over sendromlu kadınlarda 

yumurtalık dokusunda anovülasyon ve hiperandrojenizme neden olan yüksek serum AGE seviyeleri 

bildirilmiştir. Bu derlemede, polikistik over sendromunda metabolik ve üremeyle ilgili değişikliklerin 

aracıları olarak ileri glikasyon son ürünlerinin rolünün sunulması amaçlanmıştır.   

Anahtar Sözcükler: Besin, ileri glikasyon son ürünleri, PKOS. 

The Role of Dietary Advanced Glycation End-Products in Polycystic Ovary Syndrome 

Abstract 

Recent studies suggest that dietary advanced glycation end products (AGEs) play an important role in both 

reproductive and metabolic dysfunctions associated with polycystic ovary syndrome. Advanced glycation 

end products are reactive molecules formed by the non-enzymatic glycation process between reducing sugars 

and proteins, lipids or nucleic acids. Advanced glycation end products may contribute to the pathogenesis of 

polycystic ovary syndrome by activating key intracellular signaling pathways, stimulating the formation of 

oxidative stress and proinflammatory cytokines. While advanced glycation end products can occur 

endogenously under normal metabolic conditions, they can also be taken into the body exogenously, 

especially when consuming foods cooked and processed at high temperatures such as frying, baking or 

grilling. It has been reported that women with polycystic ovary syndrome have increased serum levels of 

AGEs, which cause anovulation and hyperandrogenism in ovarian tissue. This review aims to present the 
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role of advanced glycation end products as mediators of metabolic and reproductive changes in polycystic 

ovary syndrome. 

Keywords: Advanced glycation end products, food, PCOS. 

 

Giriş 

Polikistik over sendromu (PKOS), dünya çapında üreme çağındaki birçok kadını 

etkileyen, uzun vadeli etkileri olan endokrin bir bozukluktur1. Genellikle polikistik 

overlar, hiperandrojenizm (aşırı androjen seviyeleri), insülin direnci ve kronik oligo-

anovulasyon ile karakterizedir. Luteinize edici hormonun (LH) folikül uyarıcı hormona 

(FSH) oranının yüksek olması ve gonadotropin salgılatıcı hormon (GnRH) salınım 

pulsatilitesinde bozulma PKOS'un altında yatan nedenler olarak bilinmesine rağmen 

kesin etiyoloji ve patoloji kapsamlı olarak bilinmemektedir1,2.  Prevalansının tanı 

kriterlerine ve coğrafi bölgeye bağlı olarak %5 ile %10 arasında değiştiği hatta %21'e 

kadar çıktığı tahmin edilmektedir3. Polikistik over sendromu; kan testleri, kültür ve 

biyopsi gibi temel tanı testleri ile teşhis edilemeyen durumlar arasında yer aldığından 

tanısı için kesin bir test yoktur. Polikistik over sendromunda ayırıcı bir tanı oluşturmak 

için, hiperprolaktinemi, tiroid hastalığı, Cushing sendromu ve adrenal hiperplazi 

durumları dışlanmalıdır. Tıbbi öykü, ağırlık değişimleri ve insülin direnci semptomlarını 

göz önünde bulundurmak faydalı olsa da pelvik muayene, ultrason ve hormon 

düzeylerinin ölçülmesi en sık önerilen değerlendirmeler arasında yer almaktadır2. Ulusal 

Sağlık Sistemi’ne (NHS) göre düzensiz veya seyrek adet görme, yüksek düzeyde 

androjenik hormon veya semptomlar ve polikistik yumurtalıkları gösteren taramalar 

PKOS tanısı için belirtilen kriterlerdir. Evrensel olarak kabul edilen tanı kriterleri; 2003 

yılı Rotterdam toplantısında oligo-anovulasyon dahil olmak üzere üç ana kriterden en az 

ikisine dayanması gerektiği olarak belirtilmiştir4,5. Buna göre PKOS’un değerlendirildiği 

dört fenotipi Tablo 1.de gösterilmiştir. 

Tablo 1. PKOS fenotipleri4,5 

Fenotip A Fenotip B Fenotip C Fenotip D 

Hiperandrojenizm, Oligo-

anovulasyon,  Polikistik yumurtalık 

morfolojisi (PCOM)* 

Hiperandrojenizm, 

Oligo-anovulasyon 

Hiperandrojenizm, 

PCOM 

Oligo-

anovulasyon, 

PCOM 

*Polikistik Over Morfolojisi (PCOM); Over (yumurtalık) korteksinde inci tanesi şeklinde 

dizilmiş en az 12 tane 2-9 mm çapında follikül veya artmış over volümü >10 ml olarak 

tanımlanmaktadır. 



IGUSABDER, 22 (2024): 370-382. 

 

372 
M. ÖZDEMİR, P. BİLGİÇ 

Polikistik over sendromu patogenezinin altında yatan moleküler mekanizma büyük 

ölçüde belirsizliğini korusa da, ortaya çıkan kanıtlar hiperandrojenizmin PKOS gelişimi 

ve komplikasyonlarında önemli bir rol oynadığını düşündürmektedir1,4. Ovarian 

hücrelerden androjen üretimi erkeksi semptomlara veya hiperandrojenizme yol 

açmaktadır. Hiperandrojenizmin gözle görülür belirtileri arasında ağırlık kazanımı, 

karın ve deri altı yağlanma, hirsutizm (yüz ve vücut tüylerinde artış, erkek tipi alopesi 

(saç dökülmesi), sebore (yağlı cilt) ve akne yer almaktadır. Bu morfolojik özelliklerin 

dışında metabolik profilde de değişiklik meydana gelmektedir. İnsülin direnci PKOS'un 

önemli bir semptomudur ve hiperinsülinemiye neden olarak diyabete yol 

açabilmektedir. Polikistik over sendromlu kadınların çoğunda beden kütle indeksi 30 

veya daha yüksektir. Bunun dışında hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar, 

dislipidemi PKOS'a eşlik eden hastalıklar arasındadır. Hastalarda genellikle tatlı yeme 

isteğinde artış, sık idrara çıkma, yorgunluk, bulanık görme, karıncalanma hissi, ruh 

halinde dalgalanma, kaygı ve depresyon görülebilmektedir6. Besinlerle yüksek miktarda 

ileri glikasyon son ürünleri (AGEs) alımı, PKOS'ta gözlenen hem metabolik hem de 

üremeyle ilgili değişikliklerle ilgili çevresel faktörlerden birini temsil etmektedir7. 

Polikistik over sendromlu kadınların serum AGE'lerinin sağlıklı kadınlara oranla daha 

yüksek olduğu ve yumurtalıklarında proinflamatuar reseptör olan İleri Glikasyon Son 

ürünü için Reseptör (RAGE)'nin  arttığı belirtilmiştir8.  

İleri Glikasyon Son Ürünleri  

İleri glikasyon son ürünleri, esas olarak reaktif şekerler ve proteinler arasındaki 

enzimatik olmayan reaksiyonlar yoluyla oluşan bir grup prooksidan bileşiktir. Endojen 

ve ekzojen olmak üzere iki kaynağı vardır. Endojen AGE'ler organlarda, dokularda ve 

vücut sıvılarında fizyolojik glikasyon süreçleri sırasında oluşur9,10. Endojen AGE'lerin 

oluşumu, indirgeyici bir şekerin veya aldehitin, karbonil grubunun bir proteinin serbest 

bir amino grubu ile yoğunlaşmasıyla başlar ve sonuçta kovalent olarak bağlı bir amadori 

ürününe dönüşen ve geri dönüşümlü olan bir tersinir Schiff bazı oluşturur. Amadori 

ürününün iyi bilinen bir örneği, kan şekeri düzeylerini izlemek için bir belirteç olan 

glikasyonlu hemoglobin A1c (HbA1c) dir. Artan kan glukozunun oksidatif ve oksidatif 

olmayan süreçlerle kombinasyonu, amadori ürünlerinin geri dönüşümsüz AGE'lere 

dönüşümüne neden olur11. İleri glikasyon son ürünlerini N-karboksimetil-lizin (CML), 

pentosidin ve pirralin gibi 20’den fazla üyeli heterojen bir bileşik grubu oluşturur (Şekil 

1). Pentosidin ve CML iyi tanımlanmıştır ve çeşitli dokularda AGE birikiminin belirteçleri 

olarak kullanılmaktadır. İleri glikasyon son ürünleri yaşlanmayla birlikte serum ve 
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dokularda birikmektedir aynı zamanda hiperglisemi ve yüksek oksidatif stres 

durumunda oluşumları önemli ölçüde hızlanmaktadır8,10,12.  

Şekil 1. AGE oluşumunun şematik gösterimi10 

 

İleri glikasyon son ürünleri aynı zamanda, ekzojen olarak besinlerle de (serbest veya 

proteine bağlı olarak bağırsak emilimiyle) vücuda alınmaktadır. Modern batı 

diyetlerinde yüksek miktarda şeker, yağ ve protein tüketimi kan dolaşımında yüksek 

AGE konsantrasyonlarına neden olur. Ayrıca, besinlerin duyusal özelliklerini geliştirmek 

için endüstri tarafından yaygın olarak kullanılan, esmerleşme reaksiyonu olarak da 

adlandırılan Maillard reaksiyonunun AGE oluşumunu arttırdığı iyi bilinmektedir9. 

Besinlerle alınan temel AGE kaynakları; fırınlama, kızartma ve tavada pişirme gibi 

yüksek sıcaklıklarda pişirilen besinlerdir. Besin hazırlama sırasında AGE'lerin oluşumu 

çok hızlı bir süreç olup artan sıcaklık ve şeker mevcudiyeti ile artar. AGE'lerin emilimi 

ağızda başlar ve %50'si tüketimlerini takip eden birkaç güne kadar idrarda ölçülebilir 

miktarda kalır11. İnsan ve hayvan çalışmaları AGE'lerin yaklaşık %10'unun 

gastrointestinal kanalda emilebildiğini ve bunun üçte ikisinin vücutta 72 saat kaldığını 

göstermiştir, bu süre oksidatif stresi artıracak ve doku hasarına neden olacak kadar uzun 

bir süre olarak belirtilmektedir8,13. Besinlerle alınan AGE'ler esas olarak böbrekler 

tarafından temizlenir, yaklaşık üçte biri idrarla atılırken yaklaşık %50'si, tüketiminden 

birkaç gün sonra idrarda kalır ve vücutta birikir. Bu biriken AGE vücutta iltihaplanmaya 

ve oksidatif strese yol açar14. Yüksek AGE içeren besinlerin tüketiminin hem sağlıklı 

bireylerde hem de kronik hastalığı olan hastalarda oksidatif stres, inflamasyon ve 

kardiyovasküler riskler ile ilişkili olduğu belirtilmiştir15.  

Polikistik Over Sendromunda İleri Glikasyon Son Ürünleri 

İleri glikasyon son ürünlerinin PKOS'un patofizyolojik bulmacasının eksik parçalarından 

biri olduğu düşünülmektedir16. Çeşitli in vitro deneylerde, hayvan ve insan 

çalışmalarında AGE’lerin PKOS'un patogenezine ve bunun sonucunda ortaya çıkan 

metabolik ve üreme sistemi etkilerine katkıda bulunduğu belirtilmiştir16-19. İlk olarak 

2005 yılında Diamanti-Kandarakis ve arkadaşları tarafından, PKOS'lu fazla kilolu 

kadınların, PKOS'u olmayanlara kıyasla ve hiperglisemi seviyesinden bağımsız olarak 
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AGE seviyelerinin arttığı ve RAGE ekspresyonunda artış olduğu belirtilmiştir18. Daha 

sonra 2008'de insülin direnci olmayan PKOS'lu zayıf kadınların sadece PKOS 

bileşenlerine sahip kadınlara kıyasla serum AGE seviyelerinin daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir19. Bu bulgular bu zararlı moleküllerin ve proinflamatuar reseptör 

RAGE'nin PKOS'ta üreme anormalliklerinde özellikle yumurtalık disfonksiyonunda 

patolojik bir önemi olduğunu düşündürmektedir. Ek olarak, in vitro fertilizasyon 

uygulanan kadınlarda yapılan birkaç çalışmada, sRAGE ve PKOS arasındaki ilişkiyi 

değerlendirilmiş ve PKOS'lu olmayan kadınlara kıyasla, PKOS'lu kadınların foliküler 

sıvıda sRAGE düzeylerinin önemli ölçüde daha düşük olduğu belirlenmiştir20-22. Yapılan 

bir diğer çalışmada 2 ay boyunca eş kalorili yüksek AGE içeren diyet verilen PKOS'lu 

kadınların, iki ay boyunca düşük AGE içeren diyet verilen PKOS'lu kadınlara kıyasla 

testosteron ve serbest androjen indeksi seviyelerinin anlamlı derecede daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir23. Altı ay boyunca yüksek AGE içeren bir diyet uygulanan farelerin 

üreme sisteminde AGE birikimi ve plazma testosteron seviyelerinin yükseldiği 

belirtilmiştir24. Bu verilerin diyet AGE'leri ile hiperandrojenemi arasındaki ilişkinin 

altını çizerek PKOS'lu bireylerde diyet AGE alımının azaltılmasının 

hiperandrojeneminin bazı semptomlerını azaltabileceği bildirilmiştir14. Diamanti- 

Kandarakis ve ark. 6 ay boyunca diyetle düşük AGE alan sıçanlara göre diyetle yüksek 

AGE alan sıçanların serum AGE düzeylerinin arttığını ve proinflamatuar RAGE'lerin 

yumurtalık dokusunda daha fazla birikmesine neden olduğunu belirtmiştir24. Polikistik 

over sendromlu kadınlarda sağlıklı kadınlara göre daha yüksek serum AGE seviyeleri ve 

artan RAGE salınımı belirtilmiştir25. AGE'lerin aynı zamanda reaktif oksijen türlerinin 

(ROS) üretimini artırarak  hücre içi oksidatif stresi başlatabileceği belirtilmektedir. 

Oksidatif stres, son zamanlarda hücresel metabolizma üzerinde çok sayıda olumsuz 

etkiye yol açan oksidasyon ve antioksidasyon (reaktif oksijen/azot türlerinin üretimi ve 

temizlenmesi) arasındaki orantısızlık olarak tanımlanmaktadır26. Uygun miktarda ROS 

transkripsiyon faktörlerinin düzenlenmesi, apoptoz genlerinin ekspresyonu ve 

antibakteriyel ve anti inflamatuar etkiler için çok önemlidir. Bununla birlikte, patolojik 

koşullar sırasında ROS seviyesi antioksidan enzimlerin ve antioksidanların tamponlama 

kapasitesini aştığında, oksidasyon ve antioksidasyon arasındaki denge, eğilimi 

oksidasyona kaydırarak oksidatif strese neden olur. PKOS'ta birçok oksitadif stres 

belirtecinin yüksek olduğu belirtilmiştir, bu da oksidatif stresin PKOS patofizyolojisine 

katılabileceğini düşündürmektedir27(Şekil 2). 
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Şekil 2. AGE’lerin PKOS üzerine olası rolleri7,25. 

 

PKOS'lu kadınların %50-70'inde oksidatif stres ve inflamasyon ile yakından ilişkili olan 

insülin direnci ve hiperinsülinemi olduğu tahmin edilmektedir. Aşırı oksidatif stres 

üretimi ile çift yönlü işlev gören AGE-RAGE sistemi, insülin direnci patogenezinde ve 

ardından tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalığın gelişiminde etkili olduğu bilinen 

sistemik oksidatif stres ve inflamasyonun temel uyarıcılarından biri olarak 

belirtilmektedir. PKOS, vücudun antioksidan mekanizmalarının aşırı ROS üretimi ile baş 

edemediği bir oksidatif stres durumu olarak kabul edilmiştir28. Sendromun gelişimsel 

seyri sırasındaki genetik anormallikler, epigenetik değişiklikler ve çevresel faktörlerin 

katkısının tümü PKOS'un klasik özelliklerini daha da şiddetlendiren olumsuz bir duruma 

yol açar. PKOS'lu kadınlarda, adipoziteden bağımsız olarak hiperglisemiye yanıt olarak 

monositler tarafından artan ROS üretimi gözlenmiştir ve nikotinamid adenin 

dinükleotid fosfat (NADPH) oksidaz aktivasyonu ile ilişkili olduğu belirtilmiştir29. 

AGE'lerin RAGE'ye bağlanması, nükleer faktör kappa b (NF-kB) gibi yolakları hızla 

aktive ederek artan ROS üretimine, NADPH oksidaz aktivasyonuna ve tümör nekroz 

faktörü a (TNF- a), interlökin 6 ve interlökin 1 gibi proinflamatuar bileşiklerin artışına 

neden olur. Bu aşırı ROS üretimi RAGE ekspresyonunu artırarak pozitif bir geri besleme 

döngüsüne ve böylece oksidatif stresi ve inflamasyonu daha da şiddetlendiren bir kısır 

döngüye neden olur (Şekil 2)11,30.  

Besinlerle Alınan İleri Glikasyon Son Ürünlerinin Azaltılması 

İleri glikasyon son ürünlerinin RAGE ile etkileşimi, oksidatif stres, inflamasyon, 

ovulasyon disfonksiyonu ve hiperandrojenizmde artışa yol açan sinyal yollarını aktive 
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eder. Özellikle AGE ürünleri yumurtalık granüloza hücreleri üzerinde, hücre çoğalması 

ve hormon salınımı üzerinde toksik etki gösterir. Polikistik over sendromunda AGE’lerin 

rolü göz önüne alındığında besinlerle AGE alımının azaltılması önem taşımaktadır14. İleri 

glikasyon son ürünleri, besinlerde doğal olarak bulunur ve besinlerin işlenmesi, 

sterilizasyonu, paketlenmesi ve uzun süreli depolanması dahil olmak üzere ısıyla ilgili 

ciddi endüstriyel prosedürler sırasında oluşumları artar31. Son yıllarda işleme 

teknolojilerindeki değişiklikler ve hammadde çeşitliliği ile birlikte yüksek oranda 

işlenmiş besinlerin tüketimi hızla artmaktadır. Bu işlemler besinlerin lezzetini, 

dokusunu, korunmasını ve güvenliğini iyileştirmek için yaygın olarak kullanılan, 

enzimatik olmayan ve biyokimyasal bir dizi reaksiyonun meydana geldiği prosedürlerdir. 

Kavurma, ızgara, kızartma ve yemeye hazır besinlerin yeniden ısıtılması gibi evde yemek 

pişirme adımları da AGE'lerin artmasına neden olur32. Modern diyetlerdeki çok çeşitli 

besinler, lezzet, renk ve görünümün yanı sıra tüketilebilirliğinin sağlanması için 

pişirmeye veya ısıl işleme tabi tutulmaktadır31,33. Endüstriyel veya ticari seviyelerdeki 

kuru ısı, iyonizasyon veya ışınlama içeren besin işleme işlemleri AGE'lerin oluşumunu 

önemli ölçüde hızlandırmaktadır. Ev yemeklerinde yüksek ısı kullanımı da yaygındır. Bu 

tür basit yöntemler, besinlerin güvenliğini, sindirilebilirliğini ve taşınabilirliğini 

iyileştirmeyi amaçlasa da AGE oluşumunu artırabilmektedir13. 

Kuru ısı, pişmiş besinlerde çiğ besinlere oranla AGE miktarını yaklaşık 10 ila 100 kat 

artırmaktadır. Tablo 2’de bazı besinlerin içerdiği AGE miktarları verilmiştir. 

Tablo 2. Bazı besinlerin AGE içerikleri (CML içeriği temel alınmıştır)31. 

Besin AGE (kU/100 g) Besin AGE (kU/100 g) 

Dana eti (çiğ) 800 Patates (haşlanmış) 17 

Dana eti (kızartma) 6,973 Patates (kavrulmuş) 218 

Dana eti (ızgara) 7,479 Patates (kızartılmış) 694 

Yumurta (kızartılmış) 2,749 Beyaz ekmek 83 

Peynir (az yağlı) 4.040 Beyaz ekmek (kızarmış) 107 

Simit 107 Bisküvi 1470 

 

Yağ ve protein oranı yüksek hayvansal kaynaklı besinler genellikle AGE açısından 

zengindir ve pişirme sırasında yeni AGE oluşumu önemli derecede artmaktadır. 

Sebzeler, meyveler, kepekli tahıllar gibi karbonhidrat açısından zengin besinler de 
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pişirildikten sonra bile az miktarda AGE içerir31. Besinlerin AGE içeriklerinin farklı 

pişirme yöntemlerine göre saptandığı araştırmaların sonuçlarına göre kuru ısı kullanan 

besin işleme ve pişirme teknikleri (kızartma, kavurma, fırınlama, ızgara, mangalda 

pişirme), kaynatma veya buharda pişirme gibi daha yüksek su içeriği ile daha uzun 

süreler boyunca daha düşük sıcaklıklar kullanan tekniklere göre daha fazla AGE 

oluşumuna neden olmaktadır34,35. Besinleri pişirmeden önce pH'larını düşürmek için 

sirke veya limonla marine etme gibi asidik çözeltilerle ön işleme tabi tutmanın besinlerde 

AGE oluşumunu azalttığı belirtilmiştir36. Uribarri ve arkadaşları, New York bölgesindeki 

sağlıklı yetişkinlerden oluşan bir çalışmada besinlerle AGE alımını 14.700±680 kU/gün 

olarak bildirmiştir37. Ülkemizde 200 sağlıklı üniversite öğrencisiyle yapılan bir 

çalışmada ise besinlerle AGE alımı 8900±302 kU/gün olarak bildirilmiştir38.  

Uygun pişirme yöntemleri seçilerek, besinlerle alınan AGE miktarı önemli ölçüde 

azaltılabildiği gibi kırmızı et, işlenmiş besinler ve fast food gibi yağdan zengin besinlerin 

tüketimindeki azalma ile birlikte meyve, sebze, tam tahıl ve bakliyat tüketiminde artış 

yapılması sadece besinlerle AGE alımını azaltmakla kalmaz, aynı zamanda günlük olarak 

alınması önerilen besin ögesi miktarlarına ulaşmayı da kolaylaştırabilir39. Metformin, 

aminoguanidin, benfotiamin gibi bazı ilaçlar, AGE ile ilişkili işlev bozukluklarını 

önlemek için araştırılmaktadır. Anti-AGE aktivitesine sahip doğal diyet ajanları, yeşil çay 

polifenol bileşikleri gibi tıbbi bitkileri içerir. PKOS semptomlarının tedavisinde doğal ve 

sentetik anti-AGE diyet bileşenlerine ilişkin daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır14. 

İleri glikasyon son ürünlerinin zararlı etkileri göz önüne alındığında, besinlerle alınan 

AGE’lerin doğrudan azaltılması basit, verimli ve invaziv olmayan bir yaklaşım gibi 

görünmektedir. Tip-2 diyabetli hastalarda, besinlerle alınan AGE’lerin kısıtlanması, 

proinflamatuar sitokinlerin ve oksidatif stres, insülin direnci ve endotel disfonksiyonu 

ile ilgili belirteçlerin salınımını baskılamıştır40. Benzer şekilde 24 hafta süreyle besinlerle 

düşük AGE alımı, prediyabetik bireylerin lipid ve inflamatuar profillerini iyileştirmiştir41. 

Sağlıklı bireylerde, besinlerle AGE alımının azaltılmasını egzersizlerle birleştiren 12 

haftalık bir çalışmada, fazla kilolu erkeklerde serum AGE seviyesinin ve vücut yağ 

oranlarının azaldığı belirtilmiştir42. Besinlerde AGE oluşumu ile ilgili mevcut verilere 

göre, AGE alımını azaltmak için; 

Tam tahıllar, daha az işlenmiş süt ve etler, sebze ve meyveler gibi AGE içeriği düşük 

besinlerin tercih edilmesi,  
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- İşlenmiş etler, peynir, atıştırmalık yiyecekler ve şekerli içecekler gibi yüksek AGE içeren 

besin maddelerinin tüketiminin azaltılması, 

-Yüksek sıcaklıkta gerçekleşen kızartma, fırınlama, kavurma ve ızgara yerine; kaynatma, 

buharda pişirme ve güveçte pişirme gibi nemli pişirme yöntemlerinin uygulanması, 

-Kısıtlı sigara ve alkol alımı ve olağan fiziksel aktiviteler dahil olmak üzere sağlıklı yaşam 

tarzı alışkanlıklarının benimsenmesi15,31,43 önerilmektedir.  

Sonuç ve Öneriler 

Besinlerle alınan AGE'ler çeşitli metabolik ve kronik hastalıkların ve son zamanlarda 

PKOS'un gelişimi ve ilerlemesinde rol oynayan patolojik maddelerdir. Besinlerle yüksek 

miktarda AGE alımının PKOS'lu kadınların hormonal ve metabolik profilleri üzerinde 

önemli etkisi olduğundan AGE alımının azaltılması polikistik over sendromlu kadınlarda 

yeni bir tedavi stratejisi olabilir. AGE oluşumunun azaltılması amacıyla besin hazırlama 

yöntemlerinin değiştirilmesinin, PKOS ile ilişkili ovulasyon disfonksiyonunu potansiyel 

olarak iyileştirebileceği düşünülmektedir. AGE'lerden yüksek diyetlerin tüketilmesiyle, 

üreme çağındaki kadınların serum ve dokularında AGE seviyelerinin artması, PKOS ile 

ilişkili üreme işlev bozukluğunu şiddetlendirebilir. Pişirme yöntemlerine dikkat edilerek 

ve işlenmiş paketli ürünlerin tüketimi azaltılarak besinlerle alınan AGE miktarı önemli 

ölçüde azaltılabilir. Ancak PKOS'lu kadınlarda gözlenen hormonal dengesizliği ve 

yumurtlama işlev bozukluğunu önlemek ve/veya tedavi etmek için optimal bir düşük 

AGE diyeti oluşturmak için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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