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VITAMINLER

Giiniimiizde yapilan ¢aligmalar vitaminlerin DNA sentez ve onariminda,
mitokondriyal fonksiyonlarda, glikoz, protein lipid metabolizmasinda, miyelini-
zasyonda ve bir¢ok enzimatik reaksiyonda kofakdor olarak rol almasi ve antioksi-
dan olmasi nedeni ile norolojik hastaliklarin gelisiminde ve tedavisinde 6nem-
li bir roliiniin oldugunu ortaya koymaktadir. Vitamin eksikligine bagh gelisen
norolojik hastaliklar 6zellikle B grubu vitaminlere bagh gelisen hastaliklar izole
bir vitamine bagli olmaktan ¢ok bir¢ok vitaminin eksikliginin birlikte olmasi
sonucu gelisir.

A vitamini

Antioksidan olarak kabul edilen A vitamini immiinolojik cevaplarda ve bey-
nin gelisiminde 6nemli rollere sahiptir. Bu vitamin ve tiirevleri hiicrelerin ¢o-
galmasina, farklilagsmasina, hayatta kalmasina ve 6liimiiniin diizenlenmesine
(apoptozu tetikleyerek) katilir V. Temel metaboliti olan Retinoik Asitin plastisi-
te, rejenerasyon, kognisyon ve davranisla ilgili oldugu ¢alismalarda gosterilmis-
tir. A vitamini ve Beta-karotenin amiloid fibrillerin olusumunu engelledigi in
vitro diizeyde gosterilmis ve plazma ile beyin omurilik sivisindaki diizeylerinin
Alzheimer hastalarinda daha diigiik oldugu bildirilmistir @. Ayrica transgenik
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fare modelleri tizerinde yapilan bir galismada Alzheimer Hastaligi (AH)'nda
amiloid prekiirsorlerinin birikimini azalttigi, Tau fosforoilasyonunu azalttigy,
mekansal 6grenme ve bellegi iyilestirdigi gosterilmistir. Bu nedenle A vitamini
ve beta-karotenin AH’nin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in anahtar molekdl olabile-
cegi diisintilmektedir. A vitamini metabolitleri ile yapilan baska bir ¢aligma-
da fokal iskemik fare modellerinde all-trans retinol ve all-trans retinoik asidin
noroprotektif etkisi gozlenmistir . MS hastalart ile yapilan ¢aligmalarda A vita-
mini takviyesinin depresyon ve yorgunluk tizerinde etkili oldugu gosterilmistir
@, Diinyada en yaygin mikro besin eksikliklerinden biri olarak kabul edilen A
vitamini, az gelismis tilkelerde onlenebilir ¢ocukluk korliigiiniin (bitot lekleri,
gece korlugii, kseroftalmi) 6nemli nedenlerinden biridir ©. Ayrica sik solunum
yolu enfeksiyonu ve ishal nedenidir. Replasman tedavisi gerektiginde A vitami-
ni intoksikasyonu agisindan dikkatli olunmalidir. Toksikasyon A vitamini ige-
ren besinlerin siirekli ve fazla alinimiyla veya replasman tedavileri sonrasinda,
akut ya da kronik donemde goriilebilir. Bulanti, kusma, ishal, bas agrisi, bulanik
gorme gibi semptomlar goriiliir. Ek olarak kronik intoksikasyonda konfiizyon,
irritabilite, anksiyete, depresyon ve intihar girisimi gibi santral semptomlar da
goriilebilir © .

B1 (Tiamin)

B1 vitamini (Tiamin) gesitli enzimatik reaksiyonlarda kofaktér olarak rol al-
dig1 icin tiim canlilar igin esansiyel bir mikro besindir . Ozellikle karbonhidrat
metabolizmasinda yer almasi nedeni ile eksikligi halinde enerji ihtiyacini kar-
bonhidrat metabolizmasindan karsilayan merkezi sinir sistemi i¢in ciddi néro-
lojik hastaliklar goriilebilmektedir. Ayrica tiaminin beyinde amiloid ve prionlara
baglanmasi, asetil kolin salinimini degistirmesi ve antioksidan gorevi gormesi
gibi islevleri nedeni ile insan viicudu i¢in olan 6nemi fazladir 9. Bu vitaminin
eksikliginde beriberi, Wernicke-Korsakoff sendromu, polinéropati gibi hastalik-
lar goriilebilmektedir. Bunlarin disinda Parkinson hastalarinda plazma tiamin
diizeyinin diisiik oldugu, parkinson demans: hastalarinda tiamin pirofosfataz
aktivitesinin frontal kortekste anlamli 6l¢tide azaldig1 ve tiamin replasmani ya-
pilan Parkinson hastalarinin prognozunun yapilmayanlara gore daha iyi oldugu-
nu gosteren ¢aligmalar mevcuttur ve bu nedenle tiamin eksikliginin parkinson
hastalig1 gibi norodejeneratif hastaliklarla iligkili olabilecegi diisiintilmektedir
(L1219 Baska bir norodejeneratif hastalik olan AHda yiiksek doz tiamin teda-
visinin bazi hastalarda yararli olabilecegini savunan ¢aligmalar da bu diisiinceyi
desteklemektedir *. Tiaminin asetilkolininin etkisini hem artirir hem de taklit
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eder. Bu sebeple de AHde ve yasa bagli mental bozulmada tiamin destek teda-
visinin kognitif fonksiyonlarda etkisinin gosterildigi calismarda bulunmaktadir.
Norodejeneratif hastaliklarin patofizyolojisindeki rolii tam olarak anlagilama-
mis olmasi nedeni ile rutin tedavi protokollerinde yer almasa da destek tedavisi
olarak diisiiniilebilecek secenekler arasindadir. En sik alkoliklerde goriilse de gii-
niimiizde sik olarak uygulanan obezite cerrahisi sonrasi gelisen malnutrisyona
bagli da eksikligi goriilmektedir.

B3 (Niasin)

Vitamin B3’tin suda ¢6ziiniir amid formu olan Nikotinamid néronal matu-
rasyonda rol oynar, embriyonik kok hiicrelerinin néral progenitorlere doniisi-
mind artirir ve noroprotektiftir 1> 1. Noroprotektif 6zelliginden yola ¢ikilarak
yapilan iskemik inmeli fare modelleriyle yapilan ¢alismada noroprotektif etki-
sinin konsantrasyon bagimli oldugu gosterilmistir 7. Bu vitaminin eksikligi
pellegra, depresyon ve demans gibi hastaliklara neden olmaktadir. Pellegra kli-
niginin Alzheimer hastalig1 ile benzerlik gostermesi nedeni ile yapilan ¢alisma-
larda Alzheimer hastalarinin diyetindeki niasin diizeyinin hastalik gelisimi ve
ilerlemesi ile ters orantili iligkisinin oldugu bulunmustur ®. Parkinson hastalar1
tizerine yapilan ¢aligmalarda hem faydali hem zararli etkileri bulunmustur. Za-
rarl: etkisi kirmizi etten zengin diyetlerden elde edilen yiiksek diizeyde Nikoti-
namidin dopaminerjik noronlar: oksidatif strese yatkin hale getirerek apoptozu
tetiklediginin gosterilmesi ile agiklanmistir 1. Fakat ¢calismalarin ¢ogu Nikoti-
namidin ndrodejenerasyonda iyilestirici etki gosterdigini savunmaktadur.

B6 (Pridoksin)

Pridoksin eksikligi cocuklarda goriilebilen, normal kosullar altinda yetiskin-
lerde goriilmeyen bir durumdur. Yetiskinlerde izoniazid gibi pridoksin inaktive
eden ila¢ kullaniminda, alkol bagimliliginda, inflamatuar barsak hastaliginda,
bariatrik cerrahi sonrasi gibi emilim bozuklugu gelisebilecek durumlarda gorii-
lir ve genelde folat ve B12 vitamini eksikligi eslik eder . Klinik yetiskinlerde
¢ocuklara gore daha hafif olabilir, duysal polinéropati, dermatit seklinde ortaya
¢ikabilir. Literatiirde Levodopa/karbidopa intestinal jel kullanan hastalarda da
pridoksin eksikligi bildirilmistir bu nedenle intestinal jel tedavisi goriilen has-
talarda takibinin yapilmasi 6nerilmektedir ®V. Cocuklarda epileptik nobetlerle
ortaya ¢ikabilir ve intravenoz replasmaninin yapilmasi halinde nobetler dra-
matik bir sekilde durur ®?. B6 vitamini ile ilgili bir derlemede, kognisyon ve
duygudurum tizerine bir etkisinin olmadig: fakat kan homosistein diizeyini dii-



116 Norolojik Hastaliklarda Nutrisyon

surebildigine dikkat ¢ekilmistir ?*. Bu durum iskemik hadiseler agisindan koru-
yucu olabilecegini diisiindiirmekle birlikte bu konuyla ilgili daha fazla ¢calismaya
ihtiyag vardir.

B12 (Kobalamin)

Vitamin B12 eksikligi, polindropati, miyelopati gibi periferik sinir sistemi
bulgular1 veya kognitif bozukluk, demans gibi santral sinir sistemi bulgulari ile
ortaya ¢ikabilir. Hem beyaz hem de gri cevherde patolojik lezyonlar goriilebilir
@9, 60 yas tzeri hastalarin %10-15’ini etkilemektedir ®®. 2013 yilinda yapilan
bir derlemede diisiik vitamin B12 diizeyinin nérokognitif bozukluklarla iliskili
oldugu gosterilmistir ve ayni derlemede yiiksek homosistein diizeyi (B12 vitami-
nin metabolizmasinin yan {iriinii) ile demans arasinda zayif bir bagint1 bulun-
mugtur ?®. B12 eksikliginin kognitif bozukluk ve norodejeneratif hastaliklarla
iligkili oldugunu agiklayan bagka bir derlemede ise kiigiik bir demans grubunda
erken donemde B12 takviyesinin faydali olabilecegi gosterilmistir ?”. Demans ve
kognisyonun B12 vitamin diizeyi ile iliskisinin degerlendirildigi bir baska ¢alis-
mada ise kobalamin eksikligine bagl gelisen demansin noropsikiyatrik testlerle
Alzheimer hastaligindan ayirt edilebilecegini ve bu demansin geri déniistimli
oldugu savunulmustur ®. Ayrica ileri yas (>65 yas) hastalarda B12 eksikliginin
depresyon ile iliskili oldugu ve bu sekilde de kognisyonu dolayli yoldan etkile-
digi de gosterilmigtir @?. B12 eksikliginin kognisyon ile iligkili bulunmasindan
yola ¢ikarak kognisyon tedavisinde vitamin B12 replasmanin yapilmasinin sa-
dece B12 vitaminin eksikligine bagh kognitif bozuklukta diizelme sagladigi, B12
vitamin diizeyi normal olan kognitif bozuklugu olan hastalarda etkin olmadig1
gosterilmistir @7,

B12 eksikligi periferik néropati gelisiminde bir risk faktoriidiir ve replasman
tedavisi ile tam diizelme saglanabilmektedir ©?. En sik rastlanan metabolik miye-
lopati olan subakut kombine dejenerasyon ekstremitelerde parestezi, yorgunluk
hissi ilerleyen donemde spastik- ataksik yiiriiyiis ile kendini gosteren bir tablo-
dur ©Y. Servikal ve st torakal bolgede daha ¢ok olmak tizere arka kordon tutu-
lumu goriilmektedir. Erken donemde vitamin B12 replasmani yapildiginda geri
donitgimli iken geg kalindiginda sekel kalabilmektedir 2. Demans ve ndropati
tedavi ve profilaksisi disinda Buesing ve arkadaslarinin yaptig: giincel bir derle-
meye gore B12 vitamininin agr1 tedavisinde de kullanildiginda faydali olabilecegi
gosterilmigtir ®¥. Gastorektomili ya da emilim bozuklugu olan hastalarda ve ve-
jeteryanlarda B12 vitamin eksiligini 6nlemek i¢in diizenli takviyesinin yapilmas:
gereklidir ®¥. Takviye seceneklerinde oral ve intramiiskiiler replasman tedavileri
karsilagtirildiginda etkinlikleri birgok ¢aligmada benzer bulunmustur ©*.
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B9 (Folat)

Folik asit metabolizmas1 ve B12 vitamini metabolizmas birbiriyle iliskilidir
ve her iki vitaminin de eksikligi megaloblastik anemiye yol agar. Folat eksikligi-
nin norolojik belirtileri, B12 vitamini eksikligi ile benzerdir ve kognitif bozuk-
luk, demans, depresyon ve daha az yaygin olarak periferik noropati ve omuri-
ligin subakut kombine dejenerasyonunu igerir ®®. Ayrica piirin sentezinde rol
almasi nedeni ile folat eksikligi olan annelerin bebeklerinde néral tiip defekti
goriilebilmektedir ®”. Antiepileptik ilaglar (fenitoin, barbitiiratlar vs) folat ek-
sikligine neden olabilmektedir, bu nedenle kadin epilepsi hastalarinda gebelik
oncesi folik asit tedavisi baglanmalidir, fakat yiiksek doz folik asitin beyin geli-
simine olumsuz etkilere sahip olabilecegine dair ortaya ¢ikan kanitlar dikkate
alindiginda yiiksek dozlardan kaginilmasi gerekmektedir ®®. Ayrica epilepsi has-
talarinda davranig bozukluklar: gelistiginde folik asit eksikligi akla getirilmeli
ve uygun replasman tedavisi yapilmalidir. Folik asit replasman tedavisine klinik
yanitin genellikle haftalar, aylar sonra alindig1 akilda tutulmalidir ©°.

C vitamini

C Vitamini beyindeki hayati antioksidan molekiil olarak kabul edilir.
Noronal olgunlagma ve farklilasma, miyelin olusumu, katekolamin sentezi,
norotransmisyon modiilasyonu ve antioksidan koruma gibi merkezi sinir sis-
temindeki ¢esitli islemlerin biitiinligiinii ve islevini korumaya yardimei olur.
Norolojik hastaliklarda artan serbest radikal olusumu 6nemli risk faktorlerin-
dendir ve viicuttaki en yiiksek C Vitamini konsantrasyonlar1 beyin ve néroen-
dokrin dokularda bulunmaktadir. C vitamininin Alzheimer hastaligi, Parkinson
hastalig1, Huntington hastalig1, multipl skleroz ve amiyotrofik skleroz gibi néro-
dejeneratif hastaliklarin yani sira depresyon, anksiyete ve sizofreni gibi psikiyat-
rik bozukluklarda da rolii olabilecegi ¢alismalarda gosterilmistir. Bu nedenle C
vitaminin norolojik hastaliklarin seyrini degistirebilecegi ve tedavide kullanila-
bilecegi diistiniilmektedir © .

D Vitamini

D vitamini néronal farklilasma ve bilyiime, maturasyon ve plastisitede rol
alir ve bu nedenle erken beyin gelisimi i¢in 6nemlidir “?. D vitamini reseptorle-
rinin ndronlarda ve glial hiicrelerde bulundugu ve bunlarin en yiiksek ekspres-
yonunun hipokampus, hipotalamus, talamus ve subkortikal gri ¢ekirdekler ve
substantia nigrada oldugu bilinmektedir V. Asetilkolin, dopamin ve GABAnin
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sentezinin kontroliinde rol alir. Yasli insanlarda kognitif bozukluk ve AH ile dii-
stik serum D vitamin seviyeleri arasinda bir iliski oldugunu destekleyen ¢alig-
malar mevcuttur “>*). Buna karsilik AH’nin tedavisinde vitamin D replasmanin
etkili olmadig1 savunulmusgtur “* *9. Fakat bir ¢alismada tek bagina memantin
ile karsilastirildiginda vitamin D ve memantinin kombinasyonunun kognisyonu
iyilestirmede etkili oldugu gosterilmistir “¢. Parkinson hastalarinda D vitamini
eksikligi stk goriilen bir durumdur “”. Hatta Parkinson siddeti ve vitamin D se-
viyesi arasinda iligki saptanmustir “®. Multipl skleroz (MS) etyolojisinde ¢evresel
faktorler arasinda vitamin D eksikligi de yer almaktadir. Ayrica MS hastalarinda
artmis hastalik aktivitesi ve Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) aktivitesi-
nin diigiik D vitamini diizeyi ile iliskili oldugu gosterilmistir ve D vitamin deste-
ginin MS tedavisinde terapétik bir rolii oldugu kanitlanmis bilgiler arasindadir
4920 Ayrica D vitamini uyku diizenlenmesinde 6nemli rol oynar. Bazi epide-
miyolojik ¢aligmalar D vitamini takviyesi uygulanmasinin, uyku bozuklugunun
gelisimini 6nleyebilecegini ve iyilestirebilecegini gostermistir V. Epileptik has-
talarda antiepileptik kullaniminin kemiklerdeki olumsuz etkileri ve enzim in-
diikleyici antiepileptik ilag kullaniminda D vitamin eksikligi goriilmesi nedeni
ile D vitaminin kullanimi yaygindir ©>°¥. Bazi hayvan deneyleri ve birkag klinik
calismada D vitaminin epileptik nobet kontrolii sagladig: bildirilmistir ¢+*9. In-
sanlarda yapilan ¢alismalarda diisitk Vitamin D seviyeleri ile noérodejeneratif,
noroinflamatuar ve néropsikolojik bozukluklarin yayginlig: arasinda bir iliski
oldugu gosterilmistir, yine de norolojik hastaliklarin patolojilerindeki kesin roli
bildirilememistir.

E vitamini

Giigli bir antioksidan olan E vitamini bagisiklik ve inflamasyonun kontro-
linden gen ekspresyonuna kadar birgok fizyolojik siiregte rol oynar. Yagda eriyen
bir vitamin oldugu i¢in viicutta depolanir ve eksikligi cok nadir goriilmektedir. E
vitamini eksikligine bagli ataksi, derin duyu kayb1 ve derin tendon reflekslerinde
azalma gorulir ve bu bulgularla Friedreich Ataksisi ile karigmaktadir ©®. Tedavi-
sinde E vitamini replasmanu ile beraber fizyoterapi uygulanmasi 6nerilmektedir.

K vitamini

K Vitamini, esas olarak yesil yaprakli sebzelerde filokinon (Vitamin K1) ola-
rak bulunan, yagda ¢oziinen bir vitamindir. Bu vitamin yaygin olarak prokoa-
giilan etkisiyle bilinir. K vitaminine baglh faktorlerin (II, VII, IX, X, protein C
ve protein S) aktivasyonuna izin veren enzim igin kofaktér gérevi gorir. Son
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zamanlarda yapilan ¢alismalarda K vitamininin merkezi sinir sistemi metabo-
lizmasina katildig1 ve K vitamini eksikliginin biligsel bozuklugun baslangiciyla
iligkili olabilecegi gosterilmistir ©7.

MINERALLER VE ESER ELEMENTLER

Minerallar aksiyon potansiyelinin olusumu ve siirdiiriilmesinden sayisiz en-
zimatik reaksiyon i¢in kofaktér olmaya kadar viicutta birgok temel fonksiyon
i¢in gereklidir. Demir, ¢inko, manganez, selenyum, kobalt, krom, bakir viicut
icin 6nemli minerallerdendir.

Manganez (Mn)

Manganez, normal biiyiime, gelisme ve hiicresel homeostaz i¢in gerekli
onemli bir eser elementtir. Kan seker regiilasyonu, kemik olusumu, tireme, lipit,
protein ve karbonhidrat metabolizmasi, antioksidan etki ve immiin yanit dahil
olmak iizere birgok 6nemli fizyolojik siire¢ i¢in gerekli olan Mn miktar: giin-
lik diyet ile alinabilmektedir. Glutamin sentetaz (GS), piruvat dekarboksilaz,
serin / treonin protein fosfataz I, arginaz gibi ¢oklu enzimler dahil olmak {izere
norotransmiter sentezi ve metabolizmasi i¢in ve ayrica noronal ve glial fonk-
siyon igin gerekli olan birgok biyokimyasal ve hiicresel reaksiyonun islevini ve
diizenlenmesini siirdiirmek i¢in bir kofaktor olarak islev goriir ®® . Birden fazla
metabolik fonksiyondaki temel roliine ragmen, agirt Mn maruziyeti beyinde bi-
rikebilir ve bu durum bazal ganglionlarin disfonksiyonu ile karalterize Parkin-
son Hastalig1 benzeri ciddi bir norolojik bozuklukla iligkilendirilmistir. Globus
pallidus noronlari, Mn kaynakli dejenerasyona en duyarli iken, en az etkilenen
striatum néronlaridir *?. Yapilan ¢alismalarda AD hastalarinin diizensiz bir Mn
metabolizmasina sahip oldugu bildirilmistir. Ayrica AD hastalarinin beyninde
mitokondriyal Mn-SOD aktivitesinin azaldig1 tespit edilmistir ©”. Mn seviyeleri
tizerindeki homeostatik kontrol kayb1 bazi noérodejeneratif hastaliklara neden
olabilmektedir. Mn’ye bagli nérogelisim ve kognisyon arasindaki uyumun daha
iyi anlasilmasi, Mn toksisitesinin yas ve ndrolojik hastalikla nasil degistigini ve
Mn aliminin sinirlarini daha iyi anlamamizi saglayacaktir ©V.

Selenyum (Se)

Se ve selenoproteinler noronlarda, astrositlerde ve mikrogliada énemli bir
tizyolojik isleve sahip oldugundan, bunlarin asag: regiilasyonu veya hasar1 bey-
nin islev bozukluguna yol agabilir. Beyindeki Se seviyesinin yaslanma sirasinda
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diigme egilimi gosterdigi ve biligsel kayipla iligkili oldugu kanitlanmigtir. In vitro
ve in vivo bir¢ok ¢aligma, Se'nin Alzheimer, Parkinson hastalarinda ve epilepside
oksidatif stresi ve diger zararli maddeleri azaltmada 6nemli oldugunu varsay-
mustir. Dogrudan antioksidatif 6zelliklerin yani sira, Se’'nin tiim beyin bozuk-
luklarinda ortak olan ¢esitli anormal molekiiler siireclerin diizenlenmesinde rol
oynadig1 gosterilmistir. Son zamanlarda, Se'nin mitokondriyal biyogenezi dii-
zenleyebilecegi ve mitokondriyal islevi iyilestirebilecegi gosterildi. Bu etkinin
Se’nin antioksidatif 6zelliklerinden bagimsiz oldugu ve genel olarak mitokondri-
yal solunum hizinda iyilesmeye yol agtig1 gosterilmistir ?) . Se ayrica kalsiyum
homeostazini diizenledigi gosterilmistir. Xu ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismaya
gore selenyum eksikligi hayvan modeli beyninde hiicre i¢i kalsiyum konsantras-
yonunu artirarak mitokondirayla hasrala baslayip apopitozla biten siirece neden
olmaktadir ©?). Serebral iskemide, oksidatif strese genellikle organizmadaki te-
mel eser elementlerin titkenmesi eslik eder. Bu durum bagli olarak Se tiirevi bile-
siklerle tedavi, iskemi reperfiizyon hasarlarinda degerli bir tedavi olarak onerildi
¢4, Se’nin ¢ok yonlii koruyucu etkileri hesaba katildiginda, bu bilesigi noronal
hiicre 6limiine kars1 koruyucu bir ilag olarak kullanma olasilig1 makul olabilir.
Se'nin diiiik toksisite riski tedavi olarak kullanilabilirligini artirmaktadir. Inor-
ganik Se formlar1 organik Se formlarina gore daha yiiksek toksisite riskine sahip
oldugu i¢in tedavi secenekleri agisindan organik Se {izerine daha fazla ¢caligmaya
ihtiyag vardir 9.

Demir

Demirin viicuttaki en énemli rolii hemoglobinin bir bileseni olarak eritro-
poezde yer almasidir. Miyoglobinin iiretiminde yer almasi nedeni ile kas doku-
sunda oksijen depolanmasina katkida bulunur. Bunlarin diginda reaktif oksijen
tirlerinin hem sentezinde hem yok edilmesinde rol oynar . Merkezi sinir sis-
teminde ise gesitli proteinlerdeki demir, oksijen tasinmasi, oksidatif fosforilas-
yon, miyelin iiretimi ve ndrotransmiterlerin sentezi ve metabolizmasi gibi bir¢ok
onemli siiregte rol alir 7. Yaslanma sirasinda beynin farkl bolgelerinde demir
birikimi goriilebilir ve bunun sonucunda kognitif ve motor etkilenmelere neden
olabilir. Bartzokis ve arkadaslar1 yiiksek ferritin demiri ve bununla iligkili tok-
sisitesinin, Alzheimer ve Parkinson hastalig1 gibi nérodejeneratif hastaliklarin
erken yaslarda baslamasina neden oldugu goriisiinii MRG ile bazal ganglionlar-
da demir birikimini gostererek kanitlamiglardir ®. Bunun diginda huntington
hastaliginda, multiple skleroz plaklarinda demir birikimleri gériilmiistiir ve bu
hastaliklarin patofizyolojisinde rol aldig1 diistiniilmektedir. Ayrica MSde prog-
resyon ile iliskilendirilmistir ¢*7%. Norodejeneratif hastaliklardaki demir biriki-
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mi i¢in selasyon tedavilerinden fayda goriildagi bildirilmistir ve 6nerilmektedir
V- Huzursuz bacak sendromunda ise demir regiilasyonunun yapilamamasin-
dan dolay1 dopaminerjik noronlarda ferritin eksikligi goriiliir, demir eksikligi
gorildigiinde klinik kotiilesirken, demir takviyesi yapildiginda semptomlarda
iyilesme goriiliir 7>, Demir eksikligi ayrica inme, idiopatik intrakranial hiper-
tansiyon ile iligkilendirilmigtir 7*7%.

Cinko

Cinko insan viicudunda Demirden sonra en ¢ok bulunan metaldir ve be-
yinde bol miktarda bulunur. En bilinen 6zellikleri immun sistemde rol almasi
ve noroprotektif olmasidir. Ayrica presinaptik vezikiillerde depolanir ve néro-
nal uyarimla salinip 6grenme ve hafizada 6nemli gorev yapar. Cinko diizeyinin
azalmasinin AH, vaskuler demans, Prion gibi ndrodejeneratif hastaliklara neden
olduguni gosteren ¢aligmalar mevcuttur 7. Deneysel ve klinik ¢alismalar ¢in-
ko desteginin AHde faydali olabilecegini gostermektedir 7. Fare deneylerinde
yapilan ¢aligmalarda travmatik beyin hasar1 sonrasi ilk 24 saatte ¢inko selatorii
verilen farelerde nekrozun daha fazla oldugu ve kognisyonun daha fazla etki-
lendigi gosterilmistir. Travmatik beyin hasari olan hastalarda ¢inko takviyesinin
biligsel kayb1 azalttiginin gosterilmesi de bu verileri desteklemistir 7.

Bakir

Bakir, bir¢ok hiicresel enzimin fonksiyonu i¢in 6nemli ve saglik icin gerekli
bir eser elementtir. Bakir, demire benzer sekilde proteinlerin oksidasyonu, DNA
ve RNAnin pargalanmasi, membranlarda lipid peroksidasyonuna neden olan
reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) temizlenmesi yoluyla oksidatif strese hiicresel
cevapta anahtar bir rol oynayan Cu/Zn-siiperoksid-dismutaz enziminin bir
kofaktoriidiir. Ayrica bakir, katekolamin biyosentezi yolunda énemli bir enzim
olan dopamin-beta-hidroksilazin bir 6gesidir Bakir serebral protein ve miyelin
depolanmasinda da gorev alir. Bakirin eser miktarlar1 yasami devam ettirmek
icin gerekli olmakla birlikte agir1 bakir oldukea toksiktir 7). Merkezi sinir
sisteminde bakirin homeostazisi gevresel stresler tarafindan ve nérodejeneratif
hastaliklarda bozulabilir. Viicutta bakir eksikligi ¢ok fazla goriilmez ama gorii-
lirse bakur eksikligine bagl hastaliklar ortaya ¢ikabilir. Bunlardan en 6nemlisi
de doku hasarlarinin ortaya ¢ikmasidir. Bakir eksikligi anemi, hipotermi, osteo-
peni, lokopeni, tiroid hastaliklari, aritmi, dogum kusurlari, damar tikanikliklar
gibi bir¢ok rahatsizliga sebepolabilir. DM’nin baslangi¢ doneminde primer etkili
bir faktor oldugu heniiz netlik kazanmig degildir 7. Merkezi sinir sisteme ve in-
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sandaki gelisim i¢in olmazsa olmaz bakirin temel bir element olmasinin yanin-
da, hiicre i¢inde fazlaligindan toksik olma durumu da mevcuttur. Demir ve bakir
fazlalig1 Amiloid beta (A) olusumu, birikimine neden olur, Ap kaskadinin iler-
lemesine neden olur. Hiperfosforile Tau proteinine demir ve bakir baglanmasi,
ROS iiretimi ve mikroenflamasyon ile zararli Fenton reaksiyonlarina neden olur.
Bakir serbest radikal olusumuyla beraber lipit metabolizmasinda, protein fonk-
siyonlarinda ve DNA bozukluklarinda hasarlanmaya neden olabilmektedir @

Wilson hastalig1, degisik organlarda ve bu arada beyin dokusunda bakir bi-
rikimi ile karakterize ve lizozomal oldugu diisiiniilen otozomal resesif bir has-
taliktir. Davranig bozukluklari, giinliik aktivitelerde beceriksizlikler, koordinas-
yon bozukluklari, tremor, distoni ve koreoatetoik hareketleri maske yiiz, dizartri,
salya artmasi, disfaji, rijidite ve yiirime bozuklular1 gozlenir. Kayser-Fleicher
halkas1 nérolojik bulgular1 bulunan hastalarda gorilir .

OZET

Vitaminler ve elementler beyin fonksiyonlarinin devam ettirilmesinde ve be-
yin hastaliklarinin 6nlenmesinde 6nemlidir. Merkezi sinir sisteminde metabo-
lik olaylar ve oksidasyon reaksiyonlarinda rol alarak bazi norolojik fonksiyonlar
tizerinde etkili olabilirler. Eksiklikleri ve birikimlerinde bir¢ok nérolojik bulgu
goriilebilir ve kroniklesmesi halinde nérodejeneratif hastaliklar, kognitif bo-
zukluklar goriilebilmektedir. Gerek antioksidan etkileri gerekse bir¢ok enzimde
kofaktor olarak rol almalar1 sayesinde norodejeneratif hastaliklarda koruyucu
olabilecegine dair kanitlar bulunmaktadir. Bu nedenle 6zellikle B grubu vita-
minler nérodejeneratif hastaliklarda destek tedavi olarak 6nerilmekte ve kulla-
nilmaktadir.
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