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SUMMARY

The formation of AGE crosslinks as a result of the Maillard reaction is reduced by several
drugs (aminoguanidine, OPB-9195, tenilsetam, aspirin), substances of natural origin (carnosine,
homocarnosine) and antioxidants. These compounds are the Maillard reaction inhibitors, but do
not scem to break AGE-derived protein crosslinks, which have already formed and therefore
will not be effective in patients with a long history of the disease. The first in a new class of
compounds that have been shown the ability to chemically reverse the Maillard reaction is PTB.
This compound breaks the carbon-carbon bond between two carbonyls of glucose-derived
protein crosslinks.

Inhibitory reakcji Maillarda i ich znaczenie biologiczne i terapeutyczne

Niektére leki (aminoguanidyna, OPB-9195, tenilsetam, aspiryna), substancje pochodzenia
naturalnego (karnozyna, homokarnozyna) oraz antyoksydanty hamujg tworzenie si¢ powia-
zanych krzyzowo biatkowych polimeréw AGE. Sa onc inhibitorami reakcji Maillarda, lecz nie
rozrywaja juz utworzonych polimerow AGE. W zwiazku z tym nie sg skuteczne u pacjentow
przewlekle chorych. PTB jest picrwszym, nowej klasy, zwiazkiem wykazujacym zdolnos¢ do
chemicznego odwracania reakcji Maillarda. Zwigzek ten rozrywa wigzania wegiel-wegiel
pomi¢dzy dwoma grupami karbonylowymi w powigzanym krzyzowo bialkowym polimerze
AGE.



