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NOROLOJIK HASTALIKLARDA VITAMIN VE ESER

GIiRIS

Organizmada sinir sistemiile ilgili hastaliklar néro-
lojik hastaliklar olarak tanimlanir. Nérolojik has-
taliklar vicuttaki diger sistemleri de etkileyerek
fonksiyon bozukluklarina neden olabilir. Demans,
alzheimer, epilepsi, multiple skleroz, parkinson
hastaligi, bas agrisi bozukluklar, néro-enfeksi-
yonlar, malnutrisyonla ilgili norolojik bozukluk-
lar, inme, travmatik beyin yaralanmalari nérolojik
hastaliklar olarak siniflandirilir (1-3). Demans bi-
lingte bozulma olmaksizin, bilissel fonksiyonlarin
deliryum disinda bir nedenle siregelen, ilerleyici
ve genellikle geri donUsimsiz bozulmasi olarak
tanimlanir. Demans hastalarinda hafiza, yargila-
ma, hesaplama, planlama ve organize davranislar
gibiyuriticl islevlerde bozulma, duygu kontroll
ve gevreye olan ilginin azalmasi gibi klinik tablolar
gorulmektedir. Demans hastalarinin yaklasik %50-
70'ini olusturan alzheimer bellek kaybl, konusma,
karar verme islevlerinde, dikkat, oryantasyon ve
kisilik bozukluklarinin ortaya ciktigi, ilerleyici ve
olumcdl bir hastalik olarak tanimlanir (2, 4). Yas,
kadin cinsiyet ve aile 6ykisu gibi faktorler alzhei-
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mer risk faktorleri arasinda belirtiimesine ragmen;
hipertansiyon, diyabet gibi kronik hastaliklar, di-
stk egitim ve sosyoekonomik seviye, metal toksi-
sitesine maruz kalma, inflamasyon, oksidatif stres,
beslenme yetersizli§i, homosistein seviyesinin
artmasi ve B12 vitamini eksikliginin de alzheimer
gelisiminde ve ilerlemesinde etkisi olabilecegi ra-
por edilmistir (1, 5, 6).

Organizmada ¢esitli vitaminlerin eksikligi ya
da birikiminde sinir sistemi fonksiyonunun etki-
lendigi ve bu durumun alzheimer ve parkinson
basta olmak Uzere ndérolojik hastaliklar ile iliskili
oldugu rapor edilmektedir. Yapilan pek cok ca-
lismada beslenme ve antioksidan bakimindan
zengin diyetin demans, alzheimer, parkinson,
travmatik beyin hasari, epilepsi, multipl skleroz
gibi nérodejeneratif hastaliklarda koruyucu etki-
si oldugu bildirilmistir (7, 8). Diyet ile alinan besin
Ogeleri arasinda protein, yag ve karbonhidratlar
makrobesin; vitamin, elektrolit ve eser elementler
mikrobesin olarak nitelendirilmektedir. Mikrobe-
sinler arasinda yer alan vitamin ve eser element
metabolizmasindaki bozukluklar sonucu néro-
dejeneratif hastaliklarin  gelisiminin  arttigi, bu
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nin norolojik hastaliklarin gelisimi ile iliskilendirildi-
gi bildirilmistir (14, 36, 70).

Mikrobesin seviyesi ve norolojik hastaliklar ya-
kindan iliskili oldugu icin bu mikrobesinlerin ho-
meostazindaki degisikliklerin takip edilmesi has-
talikta erken taniyr saglamak ve hastaligin seyrinin
takibi acisindan faydali olabilecektir.
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