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VİTAMİN EKSİKLİKLERİNİN NEDEN OLDUĞU 
NÖROLOJİK HASTALIKLARA GENEL BİR BAKIŞ

GIRIŞ

Merkezi ve periferik sinir sisteminin optimal işle-
yişi, sürekli olarak uygun besinlerin sağlanmasına 
bağlıdır. Yetersiz beslenme çok sayıda nörolojik 
hastalığa yol açabilir (1). Birleşmiş Milletler Gıda 
ve Tarım Örgütü’nün 2019 raporuna göre dün-
ya çapında 820 milyon kadar insan yetersiz bes-
lenmektedir. Birçok ülkede endemik vitamin ve 
beslenme eksiklikleri ile nadiren karşılaşılabilse 
de, beslenme probleminin yaygın olduğu popü-
lasyonlar, nörolojik komplikasyonlar geliştirme 
açısından yüksek risk teşkil etmektedir (2). Erken 
tanı ve tedavi, kalıcı nörolojik hasarı önleyebile-
ceğinden, beslenme ilişkili nörolojik bozuklukları 
hızlı tanımak ve tedavi etmek prognozu olumlu 
yönde etkilemektedir. Alkol kötüye kullanımı, 
yeme bozuklukları, ileri yaş, hamile, evsiz ve dü-
şük ekonomik durumu olan ve uzun süre paren-
teral nutrisyon alan bireyler malnutrisyon açısın-
dan risk altındadır (3). Ayrıca inflamatuar barsak 
hastalığı, yağ emilim bozukluğu, kronik karaciğer 
hastalığı, pankreas hastalığı, gastrit ve ince barsak 
rezeksiyonu olan hastalarda beslenme yetersizlik-

leri ortaya konmuştur (4,5). Ayrıca son dönemde 
obezite cerrahisi sonrası gelişen vitamin eksiklik-
leri iyi tanımlanmıştır (6). B grubu vitaminler (B12 
vitamini, tiamin, niasin ve piridoksin), E vitamini, 
bakır ve folik asit, sinir sisteminin optimal işleyişi 
için özellikle önemlidir.

B1 VITAMINI (TIAMIN) EKSIKLIĞI

B1 vitamini olarak da bilinen tiamin, tam tahıl 
ürünleri, et, balık, fasulye ve yumurta dahil olmak 
üzere farklı gıdalarda bulunan temel bir besindir. 
Tiamin, karbonhidrat ve amino asitlerin metabo-
lizmasında transketolaz (miyelin kılıfının korun-
masında önemlidir), piruvat dehidrogenaz (krebs 
döngüsünde enerji üretimi) ve 2-okso-glukarat 
dehidrogenaz (nörotransmitter sentezi) dahil ol-
mak üzere 24’ten fazla enzim için bir koenzimdir 
(7). Tiamin, merkezi sinir sisteminin glikoz ener-
ji yolağında kritik öneme sahiptir. Jejunum ve 
ileumda emilir ve depoları, yetersiz alımın başla-
masından sonraki 2 hafta içinde tükenir ve tiamin 
depolarının tükenmesinden 1 hafta sonra klinik 
semptomlar görülebilir (8).
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ve glutamat nörotoksisitesini modüle edebilir. E 
vitamini ayrıca biyolojik zarların oluşumunda, ve-
ziküler taşımada ve hücresel transportta rol oynar 
(47,48).

Sinir sisteminde E vitamini eksikliği spinose-
rebellar sendrom ve periferik nöropati ile kendini 
gösterir. Spinoserebellar dejenerasyon, titübasyon, 
dizartri ve serebellar ataksiye ek olarak derin prop-
riyoseptif bozuklukla sonuçlanan dorsal kök gang-
lion disfonksiyonu ile ilişkilidir. Serebellar ataksi 
neredeyse sabit bir özelliktir ve hastalığın seyrinde 
erken ortaya çıkar. Serebellar sendrom, duruş ve 
yürüyüşü içerir ve ataksik yürüyüş, dismetri, asiner-
ji ve dizartriden sorumludur. Serebellar belirtiler 
giderek kötüleşerek ciddi yürüme bozukluklarına 
yol açar ve tekerlekli sandalyeye bağlı bir duruma 
yol açabilir. Baş tremoru sıktır ve hastaların %28 ila 
%73’ünde gözlenir (49, 50).

İzole E vitamini eksikliği (AVED) ile seyreden 
ataksi, spesifik olarak a-tokoferole bağlanan hüc-
re içi sitozolik bir protein olan a-TTP'nin defektine 
bağlı olarak nadir görülen otozomal resesif geçişli 
bir nörodejeneratif hastalıktır. Klinik fenotip Fried-
reich ataksisine benzer, ancak Friedreich ataksisine 
daha çok kardiyomiyopati ve bozulmuş glukoz 
metabolizması eşlik eder. Friedreich ataksisi ile, 
serebellar ataksi, derin tendon reflekslerinin kaybı, 
titreşimsel vibrasyon bozuklukları, dizartri, kas za-
yıflığı ve Babinski işareti dahil olmak üzere birçok 
özellik benzerdir. Bununla birlikte, kardiyomiyopati 
AVED'de Friedreich ataksisine göre önemli ölçü-
de daha nadirdir, oysa baş titübasyonu ve distoni 
AVED'e özgü gibi görünmektedir. Genellikle skol-
yoz veya ayak deformitesi yoktur. Beyin manyetik 
rezonans görüntülemesi (MRI) ve sinir iletimi çoğu 
durumda normaldir (51).

Yaygın olarak yağ emilim bozukluğu ile ilişkili 
diğer klinik özelliklerin yokluğu, spesifik nörolojik 
semptomların ve çok düşük plazma E vitamini dü-
zeylerinin eşzamanlı varlığı, ayırıcı tanıya rehberlik 
edebilir. Hastalık, serumdaki düşük E vitamini sevi-
yeleri ile ilişkili klinik özelliklerle teşhis edilebilir. Ge-
netik tanı mümkündür ancak gerekli değildir. AVED 
fenotipi de abetalipoproteinemiye benzer, çünkü 

her iki hastalıkta da klinik belirtiler E vitamini ek-
sikliğinden kaynaklanır. Bununla birlikte, AVED’den 
farklı olarak, abetalipoproteinemideki E vitamini 
eksikliği, şiddetli diyare yol açan bir gastrointestinal 
lipit uptake bozukluğundan kaynaklanır (52).

E vitamini eksikliği ile ilişkili nöropati, büyük mi-
yelinli duyu liflerini etkiler. Diğer nöropatik anor-
mallikler ataksi, kas güçsüzlüğü, pes kavus, skolyoz 
ve hiporefleksi ve arefleksiyi içerir. Oftalmopleji, 
retinitis pigmentosa ve dizartri de görülebilir. Mer-
kezi sinir sistemi daha sık etkilendiğinden, E vita-
mini eksikliğinin sadece nöropatiye neden olması 
nadirdir (50,53).
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