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VİTAMİN E VE NÖROLOJİK HASTALIKLAR

GIRIŞ

Vitamin E eksikliği birçok nörolojik hastalık ile iliş-
kilendirilmiştir. Artan kanıtlar, özellikle oksidatif 
stresin nörolojik hastalıkların patofizyolojisinde 
önemli bir rol oynadığını göstermektedir (1). Sü-
peroksit anyonları, hidroksiradikaller ve hidrojen 
peroksit içeren reaktif oksijen türleri (ROS), nor-
mal ve anormal hücresel reaksiyonların bir sonu-
cu olarak üretilir (2). ROS’un, lipid peroksidasyonu, 
protein oksidasyonu ve DNA oksidasyonu şeklin-
de üç ana mekanizma yoluyla hücre hasarına ne-
den olduğu bilinmektedir. Bu nedenle hücreler, 
oluşan ROS ve oksidatif stresle başa çıkmak için 
çeşitli savunma ve onarım mekanizmaları geliş-
tirmiştir. Antioksidanlar, ilk savunma hattını temsil 
etmekte olup bu savunma hattında süperoksit 
dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz gibi en-
zimler ile E ve C vitaminleri gibi küçük molekül-
ler yer alır. E vitamininin santral sinir sistemindeki 
(SSS) rolü tam olarak aydınlatılamamıştır ancak 
çeşitli nörolojik hastalıklarda (Parkinson, Alzhei-
mer vb.) peroksit ve serbest oksijen radikallerinin 

etkilerini nötralize ederek hücre zarlarını oksidatif 
hasardan koruduğu yapılan çalışmalar ile göste-
rilmiştir. Ayrıca vitamin E antioksidan özelliklerine 
ek olarak, spesifik enzimleri ve böylece sinyal ileti 
mekanizmalarını düzenleyebilen, nöron koruyu-
cu olabilen bir anti-inflamatuar ajan olarak da gö-
rev yapabilmektedir (3).

E VITAMINI YAPISI VE KAYNAKLARI

E Vitamini, gıdalarda bulunan dört tokoferol (α-, 
β-, γ- ve δ-tokoferoller) ve dört tokotrienol (α-, β-, 
γ- ve δ tokotrienoller) için ortak bir terimdir. Bu 
formlar birbirlerine dönüştürülemezler ve sadece 
α-tokoferol insan E vitamini gereksinimini karşı-
lar (4). Tokoferollerin bir kromanol halkası ve bir 
fitil kuyruğu varken, tokotrienollerin bir kromanol 
halkası ve doymamış kuyruğu bulunur. Kromanol 
yapısı üzerindeki metil gruplarının sayısı ve konu-
mu bakımından farklılıklara göre α-, β-, γ- ve δ- 
izomer formlar vardır. Tokoferoller ve tokotrienol-
lerin yapıları şekil 1’de gösterilmiştir.
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ya da α-TTP’nin bu süreçteki tam rol(ler)i gibi bazı 
kritik sorular cevapsızdır. Benzer şekilde, nörolojik 
hastalıklara eşlik eden E vitamininin durumları ve 
terapötik kullanımı hakkında daha fazla çalışmaya 
ihtiyaç vardır. Bununla birlikte şiddetli eksiklik na-
dir olduğundan, E vitamini seviyeleri rutin olarak 
ölçülmez ve hafif eksikliklerin sonuçları dikkate 
alınmaz. Gelecekteki multidisipliner çalışmaların 
bu sorunları ele alması, yeni anlayışlara yol açma-
sı ve karşılığında halk sağlığına fayda sağlaması 
umulmaktadır.
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72.	 Leppälä JM, Virtamo J, Fogelholm R, et al. Different risk 
factors for different stroke subtypes: association of blo-
od pressure, cholesterol, and antioxidants. Stroke;1999; 
30: 2535–2540. doi.org/10.1161/01.STR.30.12.2535

73.	 Miyamoto K, Shiozaki M, Shibata M, et al. Very-high-dose 
α-tocopherol supplementation increases blood pressu-
re and causes possible adverse central nervous system 
effects in stroke prone spontaneously hypertensive 
rats. J Neurosci Res.;2009; 87: 556–566. doi.org/10.1002/
jnr.21851

74.	 Oskarsson B, Gendron TF, Staff NP. Amyotrophic lateral 
sclerosis: an update for 2018. Mayo Clin Proc.; 2018; 93: 
1617–1628. doi.org/10.1016/j.mayocp.2018.04.007

75.	 Gunnarsson LG, Bodin L. Amyotrophic lateral sclerosis 
and occupational exposures: a systematic literature 
review and meta‑analysis. Int Environ Res Public He-
alth;2018; 15: 2371. doi.org/10.3390/ijerph15112371

76.	 Patel BP, Hamadeh MJ. Nutritional and exercise‑based 
interventions in the treatment of amyotrophic lateral 
sclerosis. Clin Nutr.;2009; 28: 604–617. doi.org/10.1016/j.
clnu.2009.06.002

77.	 Sienko DG, Davis JP, Taylor JA, et al. Amyotrop-
hic lateral sclerosis: a case‑control study following 
detection of a cluster in a small Wisconsin com-
munity. Arch Neurol.;1990; 47: 38–41. doi:10.1001/arch-
neur.1990.00530010046017

78.	 Felmus MT, Patten BM, Swanke L. Antecedent events in 
amyotrophic lateral sclerosis. Neurology;1976; 26: 167–
167. doi.org/10.1212/WNL.26.2.167

79.	 Pierce‑Ruhland R, Patten, B. Repeat study of antecedent 
events in motor neuron disease. Ann Clin Res.;1981; 13: 
102–107.

80.	 Longnecker M, Kamel F, Umbach D, et al. Dietary inta-
ke of calcium, magnesium and antioxidants in relation 
to risk of amyotrophic lateral sclerosis. Neuroepidemio-
logy;2000; 19: 210–216. doi.org/10.1159/000026258

81.	 Ascherio A, Weisskopf MG, O’Reilly EJ, et al. Vitamin E 
intake and risk of amyotrophic lateral sclerosis. Ann 
Neurol.;2005; 57: 104–110. doi.org/10.1002/ana.20316

82.	 Veldink JH, Kalmijn S, Groeneveld GJ, et al. Intake of 
polyunsaturated fatty acids and vitamin E reduces the 
risk of developing amyotrophic lateral sclerosis. J Neurol 
Neurosurg Psychiatry;2007; 78: 367–371.doi.org/10.1136/
jnnp.2005.083378

83.	 Asl RS, Shariatmadari F, Sharafi M, et al. Dietary fish oil 
supplemented with vitamin E improves quality indi-
cators of rooster cold‑stored semen through reducing 
lipid peroxidation. Cryobiology;2018;(84):15–19. doi.or-
g/10.1016/j.cryobiol.2018.08.008

84.	 Pedersen WA, Fu W, Keller JN, et al. Protein modificati-
on by the lipid peroxidation product 4-hydroxynonenal 
in the spinal cords of amyotrophic lateral sclerosis pa-
tients. Ann Neurol.;1998; 44: 819–824. doi.org/10.1002/
ana.410440518

85.	 Gurney ME, Cutting FB, Zhai P, et al. Benefit of vitamin 
E, riluzole, and gababapentin in a transgenic model of 
familial amyotrophic lateral sclerosis. Ann Neurol.;1996; 
39: 147–157. doi.org/10.1002/ana.410390203

86.	 Ascherio A, Weisskopf MG, O’Reilly EJ, et al. Vitamin E 
intake and risk of amyotrophic lateral sclerosis. Ann 
Neurol.;2005; 57: 104–110. doi.org/10.1002/ana.20316

87.	 Galbussera A, Tremolizzo L, Brighina L, et al. Vitamin E 
intake and quality of life in amyotrophic lateral sclerosis 
patients: a follow‑up case series study. Neurol Sci.;2006; 
27: 190–193. doi.org/10.1007/s10072-006-0668-x

88.	 Freedman MD, Kuncl RW, Weinstein SJ, et al. Vitamin E 
serum levels and controlled supplementation and risk 
of amyotrophic lateral sclerosis. Amyotroph Lateral Scler 
Frontotemporal Degener;2013; 14: 246–251. doi.org/10.3
109/21678421.2012.745570

89.	 Iwasaki Y, Ikeda K, Kinoshita M. Vitamin A and E levels 
are normal in amyotrophic lateral sclerosis. J Neurol 
Sci.;1995;132: 193–194. doi.org/10.1016/0022-510X 
(95)00145-R

90.	 De Bustos F, Jimenez‑Jimenez F, Molina J, et al. Cerebros-
pinal fluid levels of alpha‑tocopherol in amyotrophic 
lateral sclerosis. J Neural Transm.;1998; 105: 703–708. doi.
org/10.1007/s007020050089


