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Was sind Advanced glycation endproducts (AGEs) ?  

 

AGEËs sind oxidierte Stoffwechselprodukte die entstehen, 

wenn Proteine oder Lipide durch Zucker Ăvernetztñ werden 

ohne dass Enzyme beteiligt sind (Unterschied zur 

Glykosilierung).  

 

 

AGEËs können sowohl exogen (bei der Lebensmittel-

verarbeitung) als auch im Körper (endogen) durch die 

Reaktion von Zuckern mit Serum- und Gewebeproteinen 

entstehen 



Quantitative Bestimmung im Serum möglich  
 
OxiSelectTM Advanced Glycation End Product (AGE) Competitive ELISA Kit 
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Eiweiß + Zucker      Ą       Farbstoff + Aroma  

Quelle: Wikipedia.de 

Hitze > 140 ÁC 
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Die Variablen der AGE-Bildung 

Glukoseoxidation 

Lipidperoxidation 



1. Rezeptor-unabhängig 
 

- Zerstörung von Proteinstrukturen, Hemmung von Enzymfunktionen 

- Störung des extrazellulären Matrix-Metabolismus 

- Ablagerung in schlecht durchbluteten Geweben (Augenlinse, ZNS) 

 

2. Rezeptor-abhängig 
 

- Aktivierung von Proteinkinasen (MAPK, PI-3K), darüber Aktivierung von NFkB.  

- Induktion proentzündlicher Zytokine TNF-a, IL-1 und IL-6 

 - Verstärkung der Insulinresistenz 

 - Aktivierung der HHN-Achse 

 - Aktivierung weiterer Immunzelen (Entzündung) 

- in Endothelien Expression von Adhäsionsmoleküklen (VCAM-1) Ą Arteriosklerose 

- NFkB erhöht RAGE-Expression (positiver feedback loop) 

 

- Aktivierung der NADPH-Oxidase, darüber Induktion von Superoxiden ǒO2-, 

     Ą Verstärkung des Oxidativen Stress 

Luevano-Contreras C., Nutrients 2010 

Pathomechanismen der AGEËs im Organismus  
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Verschlackung der extrazellulären Matrix, Zellalterung 

und zellulärer Funktionsverlust sind die Folgen der 

Ablagerung von AGEs im Gewebe  

 

AGE (engl. Alter) 

Quelle: fitforfun.de 



Diabetes (HbA1c ist ein Amadori-Produkt) 

 

AGEËs sind bei Patienten mit Diabetes Typ II erhöht 
Kilhovd B.K. Diabetes Care 1999 

 

AGEËs stören die Funktion der Insulin-produzierenen b-Zellen 
Coughlan M.T. Diabetes 2011 

 

AGEËs hemmen die Wirkung von Insulin 
Nowotny et al., Biomolecules 2015 

 

AGEËs verstärken die Insulinresistenz 
Cai W. PNAS 2012 

 

AGEËs induzieren gewebeschädigenden oxidativen Stress bei Diabetes 
Uribarri J., J Gerontol Ser. A. Biol. Sci Med. 2007 

 

Bei erhöhtem AGE-Spiegel schlechtere Wundheilung 
Peppa M. Wound Repair Regen. 2009 

AGE-Ablagerung in Geweben führt zu Zellalterung Gewebe-

inflammation und neurodegenerativer Prozessen 



NFəB nuclear factor kappa B , regulates inflammatory genes 

RAGE receptor for advanced glycation end products 

AGEËs verstärken Entzündung und Insulinresistenz 
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Kardiovaskuläre Erkrankungen  
 

AGE-Ablagerung in arteriosklerotischen Plaques  

AGEËs fºrdern GefªÇewandversteilfung (Ăarterial stiffeningñ) 

Störung der myokardialen Relaxation durch AGE 

Endotheliale Entzündung, u.a. über iNOS-Induktion durch AGEËs 
Ahmed M.U. Biochem J. 1997 

 

Sarkopenie 
 

Verlust von Muskelmasse im Alter korreliert zur AGE-Einlagerung 
Dalal M. J. Gerontol  A Biol. Sci. Med. 2009 Alzheimer 

 

Nierenerkrankungen 
 

AGE-Spiegel zeigt inverse Korrelation zur Verschlechterung der  

Nierenfunktion  
Semba R.D. Eur. J. Nutr. 2009, Semba R.D. Am J. Kidney Dis. 2009 

 

AGE-Ablagerung in Geweben führt zu Zellalterung Gewebe-

inflammation und neurodegenerativer Prozessen 



AGE-Ablagerung in Geweben führt zu Zellalterung Gewebe-

inflammation und neurodegenerativer Prozessen 

Morbus Alzheimer 
 

Höhere AGE-Konzentration und stärkere  RAGE-Expression im  

Hirngewebe bei Alzheimer im Vergleich zu Kontrollpatienten 
Cruz-Sanchez F.F. J. Neurol Sci 2010 
 

RAGE-Rezeptoren vermittelten Amyloid-Transport über die BHS 
Candela P. J Alzheimer Dis. 2010 

  

Parkinson 
 

Verstärkte Ablagerung von AGEËs im ZNS -> lokale Entzündung 
Li J et al. J Neurol Sci 2012 

 

Katarakt 
 

Anreicherung von AGEËs in der Augenlinse bei grauem Star 
Franke S, J Cataract Refract Surg. 2003 
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AGEËs sind ĂBrennstoffeñ der systemischen Entz¿ndung 




