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VITAMIN EKSIKLIKLERININ NEDEN OLDUGU
NOROLOJIK HASTALIKLARA GENEL BIR BAKIS

GIiRIS

Merkezi ve periferik sinir sisteminin optimal isle-
yisi, strekli olarak uygun besinlerin saglanmasina
bagldir. Yetersiz beslenme ¢ok sayida norolojik
hastaliga yol acabilir (1). Birlesmis Milletler Gida
ve Tarm OrgUti’nin 2019 raporuna gére din-
ya capinda 820 milyon kadar insan yetersiz bes-
lenmektedir. Bircok Ulkede endemik vitamin ve
beslenme eksiklikleri ile nadiren karsilasilabilse
de, beslenme probleminin yaygin oldugu popuU-
lasyonlar, norolojik komplikasyonlar gelistirme
acisindan yuksek risk teskil etmektedir (2). Erken
tani ve tedavi, kalici norolojik hasari dnleyebile-
ceginden, beslenme iliskili ndrolojik bozukluklari
hizli tanimak ve tedavi etmek prognozu olumlu
yonde etkilemektedir. Alkol kotlye kullanimi,
yeme bozukluklari, ileri yas, hamile, evsiz ve dU-
sk ekonomik durumu olan ve uzun stre paren-
teral nutrisyon alan bireyler malnutrisyon acisin-
dan risk altindadir (3). Ayrica inflamatuar barsak
hastaligi, yag emilim bozuklugu, kronik karaciger
hastaligl, pankreas hastalid, gastrit ve ince barsak
rezeksiyonu olan hastalarda beslenme yetersizlik-
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leri ortaya konmustur (4,5). Ayrica son doénemde
obezite cerrahisi sonrasi gelisen vitamin eksiklik-
leri iyi tanimlanmistir (6). B grubu vitaminler (812
vitamini, tiamin, niasin ve piridoksin), E vitamini,
bakir ve folik asit, sinir sisteminin optimal isleyisi
icin ¢zellikle dGnemlidir.

B1 VITAMINI (TIAMIN) EKSIKLIGI

B1 vitamini olarak da bilinen tiamin, tam tahil
drtnleri, et, balik, fasulye ve yumurta dahil olmak
Uzere farkli gidalarda bulunan temel bir besindir.
Tiamin, karbonhidrat ve amino asitlerin metabo-
lizmasinda transketolaz (miyelin kilifinin korun-
masinda 6énemlidir), piruvat dehidrogenaz (krebs
dongustinde enerji dretimi) ve 2-okso-glukarat
dehidrogenaz (norotransmitter sentezi) dahil ol-
mak Uzere 24'ten fazla enzim icin bir koenzimdir
(7). Tiamin, merkezi sinir sisteminin glikoz ener-
ji yolaginda kritik 6neme sahiptir. Jejunum ve
ileumda emilir ve depolari, yetersiz alimin basla-
masindan sonraki 2 hafta icinde tlkenir ve tiamin
depolarinin tikenmesinden 1 hafta sonra klinik
semptomlar gorulebilir (8).
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ve glutamat ndrotoksisitesini module edebilir. E
vitamini ayrica biyolojik zarlarin olusumunda, ve-
zikUler tasimada ve hiicresel transportta rol oynar
(4748).

Sinir sisteminde E vitamini eksikligi spinose-
rebellar sendrom ve periferik néropati ile kendini
gosterir. Spinoserebellar dejenerasyon, titibasyon,
dizartri ve serebellar ataksiye ek olarak derin prop-
riyoseptif bozuklukla sonuclanan dorsal kok gang-
lion disfonksiyonu ile iliskilidir. Serebellar ataksi
neredeyse sabit bir 6zelliktir ve hastaligin seyrinde
erken ortaya cikar. Serebellar sendrom, durus ve
yUrGydsu icerir ve ataksik yUrGyds, dismetri, asiner-
ji ve dizartriden sorumludur. Serebellar belirtiler
giderek kotlleserek ciddi ydrime bozukluklarina
yol acar ve tekerlekli sandalyeye bagl bir duruma
yol acabilir. Bas tremoru siktir ve hastalarin %28 ila
%73'linde gdzlenir (49, 50).

Izole E vitamini eksikligi (AVED) ile seyreden
ataksi, spesifik olarak a-tokoferole baglanan hiic-
re ici sitozolik bir protein olan a-TTP'nin defektine
bagli olarak nadir gorilen otozomal resesif gecisli
bir nérodejeneratif hastaliktir. Klinik fenotip Fried-
reich ataksisine benzer, ancak Friedreich ataksisine
daha c¢ok kardiyomiyopati ve bozulmus glukoz
metabolizmasi eslik eder. Friedreich ataksisi ile,
serebellar ataksi, derin tendon reflekslerinin kayb,
titresimsel vibrasyon bozukluklari, dizartri, kas za-
yifligi ve Babinski isareti dahil olmak Uzere birgok
ozellik benzerdir. Bununla birlikte, kardiyomiyopati
AVED'de Friedreich ataksisine gore énemli 6l¢u-
de daha nadirdir, oysa bas titibasyonu ve distoni
AVED'e 6zgU gibi gorinmektedir. Genellikle skol-
yoz veya ayak deformitesi yoktur. Beyin manyetik
rezonans gorunttlemesi (MRI) ve sinir iletimi cogu
durumda normaldir (51).

Yaygin olarak yag emilim bozuklugu ile iliskili
diger klinik ozelliklerin yoklugu, spesifik norolojik
semptomlarin ve ¢ok dUsik plazma E vitamini dU-
zeylerinin eszamanli varlig, ayiricr taniya rehberlik
edebilir. Hastalik, serumdaki distk E vitamini sevi-
yeleriile iliskili klinik 6zelliklerle teshis edilebilir. Ge-
netik tani mUmkundur ancak gerekli degildir. AVED
fenotipi de abetalipoproteinemiye benzer, ¢clnk
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her iki hastalikta da klinik belirtiler E vitamini ek-
sikliginden kaynaklanir. Bununla birlikte, AVED'den
farkli olarak, abetalipoproteinemideki E vitamini
eksikligi, siddetli diyare yol acan bir gastrointestinal
lipit uptake bozuklugundan kaynaklanir (52).

E vitamini eksikligi ile iliskili nGropati, blytk mi-
yelinli duyu liflerini etkiler. Diger néropatik anor-
mallikler ataksi, kas glicstizlugU, pes kavus, skolyoz
ve hiporefleksi ve arefleksiyi icerir. Oftalmopleji,
retinitis pigmentosa ve dizartri de gorulebilir. Mer-
kezi sinir sistemi daha sik etkilendiginden, E vita-
mini eksikliginin sadece noropatiye neden olmasi
nadirdir (50,53).
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