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MULTIPL SKLEROZ VE VITAMINLER

GIRIS

MS, sinir hlcrelerinin hasarini iceren bir durum
olup beyin ve omurilikte lezyonlar (plak olusumu)
ile karakterizedir. Bu lezyonlar, merkezi sinir siste-
minde sinirleri koruyan, sinir uyarilarinin verimli
bir sekilde iletilmesini destekleyen ve sinir hiic-
resinin aksonunu saran miyelin kilifin tahribati ile
iliskilidir, MS, bir otoimmiin bozukluk olarak kabul
edilir; (otoimmin bozukluklar, bagisiklik sistemi
anzalandiginda ve vicudun kendi doku ve or-
ganlarina saldirdiginda ortaya ¢ikar,) MS insidansi
ve prevalansi giderek artmakta ve hastaligin tibbi,
sosyal ve ekonomik yUku belirgin hale gelmekte-
dir (1). Beyinde ve omurilikte ortaya ¢ikan sinir ha-
sarl, kas zayifligina, gérme kaybina, uyusma veya
karincalanmaya ve koordinasyon ve dengede
zorluga neden olabilmektedir. MS'nin kesin etiyo-
lojisi tam olarak aydinlatilamamis olsa da genetik
ve cevresel faktorlerin bir kombinasyonundan
kaynaklandigi gérilmektedir (2). D vitamini, “gu-
nes 15191 vitamini” ve glnes 151d1, bireyin MS gelis-
tirme riskine katkida bulundugu dustndlen diger
bircok cevresel faktor arasinda yer alir; digerleri
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ise sigara, obezite ve Epstein-Barr virtisi (EBV)
enfeksiyonudur. D vitamini ve MS arasindaki etki-
lesim, dnemli arastirmalarin konusu olmustur. Bu
boélimde, D vitamininin ve diger vitaminlerin MS
patofizyolojisindeki ve iyilesme strecindeki rolleri
tartisilacak ve vitamin eksikligi olan ve takviyesi
yapllan MS hastalarindaki klinik sonuclarla ilgili
kanitlar gdzden gecirilecektir.

MS Patofizyolojisinde Vitaminlerin
Etkisi

Bagisiklik sistemi, viicudu yabanci istilacilara kar-
si koruyan 6zel hucreler, organlar ve dokulardan
olusan karmasik bir agdir. Bagisiklik sisteminin
temel sorumluluklarindan biri, vicudu enfeksi-
yona neden olan mikrop ve organizmalardan
korumaktir. Bagisiklik sistemi bunu etkili bir se-
kilde yapamadiginda, vicut yanlislkla normal
hicrelere saldiran otoantikorlar Uretir. Otoanti-
korlardan olan dlzenleyici T hlicreleri daha sonra
firsatcl enfeksiyonlar ve hastaliklari dnleyemez.
Bu basarisiz bagisiklik sistemi yanitina “otoimmun
hastalik” denilmektedir. MS, sinir liflerini saran,
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tedavilerinde yararli olabilir. MS'un potansiyel te-
davisinde her bir vitaminin rolind belirlemek icin
gelecekteki klinik deneyler gereklidir.
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