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Ozet

D vitamininin kalsiyum dengesi ve kemik sagligin1 diizenleme diginda otokrin ve parankrin 6zellikleri ile
hormon 6zelligi tasidig diisiiniilmektedir. Son yillarda D vitamininin gesitli fizyolojik gorevleri tanimlanmastir.
D vitamini eksikliginin kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, felc ve ndrodejeneratif hastaliklar gibi ¢ok
sayida kronik hastalikla iliskili oldugu bulunmustur. D vitamini reseptdrii (VDR) ve vitaminin aktivasyonundan
sorumlu 1-a hidroksilaz enziminin beynin ¢esitli bolgelerinde bulunmasi periferal ve merkezi sinir sisteminin
normal fonksiyonlarin1 siirdiirmesinde gerekli oldugu ve biligsel saglikta 6nemli rol alabilecegine isaret
etmektedir. Parkinson en yaygin goriilen noérodejeneratif hastaliklardan biridir. Hastaligin patogenezinde
gevresel ve genetik etmenlerin rol aldigi belirtilmektedir. Cevresel faktorler igerisinde D vitamini gibi bazi
vitaminlerin hastaligin gelismesiyle ilgili olabilecegi disiiniilmektedir. Yapilan ¢aligmalara gére Parkinsonlu
bireylerde diisiik D vitamini diizeylerinin hastaligin olusumunda ve ilerlemesinde rol oynayabilecegi One
stiriilmektedir. Bu derleme yazida Parkinson hastaliginda D vitaminin etkisini giincel ¢alisma sonuglarina gore
degerlendirmek amaglanmuistir.
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Abstract

Beyond its calcium and bone health regulation; vitamin D is considered hormone thanks to autocrine and
paracrine properties. In recent years, various physiological functions of vitamin D have been defined. It has been
detected that vitamin D deficiency is associated with numerous diseases such as; cancer, diabetes mellitus,
stroke, cardiovascular and neurodegenerative. That Vitamin D receptor (VDR) and la-hydroxylase enzyme
activating vitamin D are located in different areas of brain indicate that vitamin is linked with cognitive health
and maintaining normal functions of peripheral and central nervous system. Parkinson is one of the most
common neurodegenerative disease. It has been displayed that environmental and genetic factors are related at
pathogenesis of disease. Environmental factors like vitamin D is thought about development of disease.
According to studies it has been suggested that low vitamin D levels may play role progression and development
of disease. The aim of this study is to assess of vitamin D in Parkinson’s Disease by current studies results.
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Giris

D vitamininin endokrin sistem, kalsiyum homeostazi ve kemik sagliginda kritik rol
oynadigi bilinmektedir. Ancak son yillarda D vitamininin kemik ve mineral sagligi
disinda.hiicre farklilasmasi ve gelisimi ile immiinomodiilasyon tizerine etkileri ile beyin
gelisimi ve fonksiyonunda da rolii olmasi gibi viicutta ¢ok sayida fizyolojik goérevleri
tanimlanmistir (Buell ve Dawson-Hughes, 2008; Peterson, 2014). D vitamini eksikliginin
kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, fel¢ ve norodejeneratif hastaliklar gibi ¢cok sayida
kronik hastalikla iliskili oldugu bulunmustur (Buell ve Dawson-Hughes, 2008). Parkinson gok
yaygin goriilen norodejeneratif hastaliktir (Lv ve dig. 2014). D vitamininin dopamin
biyosentezinde tirozin hidroksilaz gen ekspresyonunu diizenlemesindeki rolii Parkinson
patogenezi ile iliskili oldugunu gostermektedir (Garcion, Wion-Barbot, Montero-Menei,
Berger, ve Wion, 2002; Puchacz, Stumpf, Stachowiak, ve Stachowiak, 1996). D vitaminin
aktif formuna donisiimiinii saglayan la-hidroksilaz enzimi ile D vitamini reseptorleri’nin
(VDR) beyinde substantia nigra bolgesinde bulundugu ve hastalik nedeniyle bu boélgenin
etkilendigi bilinmektedir. (Garcion ve dig., 2002; Puchacz ve dig., 1996) Uzun siire yetersiz D
vitamini aliminin dopaminerjik ndronlarin kronik kaybina neden oldugu ve parkinsonun
patogenezinde Onemli rol oynadigi One siiriilmektedir. (Ozturk ve dig., 2016). Hastalik
genetik yatkinligin ¢evresel etmenler ile etkilesimi sonucunda olugsmaktadir. Beslenme modeli
onemli bir c¢evresel etmendir. Saglikli beslenme modeli ¢ok sayida hastaligin olusumunu
onlerken bu durumun Parkinsonda gecerli olup olmadig: tartisma konusudur (Erro ve dig.,
2017). Son donemdeki artan kanitlarda Parkinsonlu bireylerin 25-OH D vitamini diizeyinin
saglikl bireylere gore daha diisiik oldugunu ve D vitamini eksikliginin Parkinson hastalig ile
baglantili mekanizmalarda iliskili olabilecegi one siiriilmektedir.(Lv ve dig., 2014) Bu
derleme yazida Parkinson hastaliginda D vitaminin etkisini giincel ¢alisma sonuglarina gore

degerlendirmek amaclanmigtir

Parkinson Hastahgi

Parkinson, dopaminerjik néronlarin dejenerasyonu ve disfonksiyonu ile karakterizedir
(Shen ve Ji, 2015). Beyindeki dopamin sentezleyen hiicrelerin azalmasi ile beyindeki dopamin
miktar1 azalir (Combs ve Cox, 2017). Alzheimer’dan sonra en sik goriilen norodejeneratif
hastalik olarak tanimlanmistir (Ozturk ve dig., 2016). Parkinson agirlikli olarak yasli niifusu
etkilemektedir. Yapilan bir meta analizin sonuglarina gore ilerleyen yasla birlikte Parkinson
prevelansinda artis oldugu belirlenmistir (Pringsheim, Jette, Frolkis ve Steeves, 2014).

Hastalik genel olarak 55-65 yas araliginda gelisirken, 60 yas istii bireylerin %1-2’sinde
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goriilmektedir. Bu deger 85-89 yas araliginda %3.5’e kadar yiikselmektedir.  Genel
popiilasyonun %0.3’linde goriiliirken, erkeklerde goriilme sikligir kadinlara kiyasla 1.5 kat
daha yiiksektir (Rizek, Niraj Kumar MD ve Jog, 2016). Hastalik motor ve motor olmayan
semptomlar1 igermektedir (Rizek ve dig., 2016). Dinlenme aninda tremor, katilik, yavaslik ve
postiirel durustaki sabitligi saglayamama bazi major semptomlardir. Konstipasyon, uyku
bozuklugu ve gbz problemleri erken donemde gozlenen motor disi semptomlardir. Motor
semptomlarin  bazal gangliadaki dopamin hiicrelerinin kaybindan dolayr oldugu
diistiniilmektedir (Peterson, 2014). Patolojik muayene sirasinda motor semptomlar
gozlenmeye baslandiginda substantia nigra bolgesindeki hiicrelerin %30-70’inde hiicre kaybi
oldugu kanitlanmistir. Tedavinin temel noktasi dopaminerjik ilaglarla dopamini yerine
koymadir. Levodopa tedavisi Parkinson hastaligindaki motor semptomlar i¢in altin standart
olarak kabul edilmektedir (Ellis ve Fell, 2017; Rizek ve dig., 2016). Tedavinin temelinde
hastanin yasam kalitesini siirdiirmek ve semptomlarini azaltmak esastir. Hastaliga yonelik

bilgiler siirli olup 6nlemeye yonelik bilgi bulunmamaktadir (Combs ve Cox, 2017).

D Vitamini ve Serum Diizeyi

D vitamini yagda ¢Oziinlir hormon benzeri etkileri olup saglikli yasamin
stirdiiriilmesinde elzemdir (Shen ve Ji, 2015). Giinliik D vitamini gereksinmesi diyetle alim ve
deri yoluyla sentezlenmek {izere iki ana kaynaktan karsilanmaktadir (Peterson, 2014). Deri
yoluyla sentezlenen D3 formu D vitamininin esas kaynagini olusturmaktadir. Giinliik
gereksinmenin %20’si yumurta, balik, karaciger, zenginlestirilme yapilan siit iirlinleri gibi
besinlerden karsilanirken, %80’1 deri yoluyla sentezlenmektedir (J. Wang, Yang, Yu, Shao, ve
Wang, 2016). D vitamini ilk olarak deride 7-dehidrokolesterolden ultraviyole B 1s1ginin
etkisiyle sentezlenmektedir. Karacigerde 25-hidroksilaz enzimi ile 25(OH)Ds vitamini
olugsmakta daha sonra ise bdbreklerde la-hidoksilaz enzimi ile hidroksilasyonu sonucu
vitaminin aktif formu olan 1,25(0OH).D3 sentezlenmektedir (de Jongh, van Schoor, ve Lips,
2017; Garcion ve dig., 2002). D vitamini ayrica besinlerden ve besin desteklerinden D ve Ds
formuyla alinmaktadir (Shen ve Ji, 2015). Serum 25(OH)Ds viicuttaki D vitamini seviyesini
belirlemede kullanilan biyokimyasal gostergedir. Serum 25(0OH)Ds3 diizeyinin <20 ng/ml
(50nmol/L) olmasi eksiklik, 20-30 ng/ml (50-75nmol/L) yetersizlik, 30 ng/ml (75nmol/L) ise
yeterli diizey olarak tanimlanmistir. (Garcion ve dig., 2002; J. Wang ve dig., 2016). Bu
referans degerler mevsimlere gore degismektedir. D vitamini eksikligi tim yas gruplarini

etkileyen durum olup yasam tarzi ve g¢evresel etmenlerle iligkili oldugu bildirilmistir.
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Vitaminin eksikligine duyarli spesifik risk gruplari; gocuklar, gebeler, 6zellikle bakim

evlerinde yasayan yasl bireyler ve eve bagimli bireylerdir. (de Jongh ve dig., 2017).

VDR Polimorfizminin Parkinson Uzerine Etkileri

Cok sayida genetik risk faktorii ile gen-cevre arasindaki etkilesimlerin Parkinson
hastaliginin gelisiminde etkili oldugu bildirilmistir (Kang ve dig., 2016). D vitamininin
1,25(0OH).D3’e doniisiimiinde gorev alan la-hidroksilaz ve VDR beyinde hipotalamus ve
substantia nigra bolgesindeki muhtemelen dopaminerjik noronlardan salgilanmaktadir.1,25
(OH)2Dz’lin fonksiyonlar1 VDR aracilifiyla diizenlenmektedir. VDR ve 1 a-hidroksilazin
beyindeki salinimi Parkinson etiyolojisinde D vitamininin énemli rolii oldugu diisiincesini
desteklemektedir. VDR polimorfizmlerinin ¢ok sayida norodejeneratif hastaligin gelisiminde
etkisinin oldugu ileri siiriilmektedir. (Butler ve dig., 2011; Eyles, Smith, Kinobe, Hewison, ve
McGrath 2005). VDR gen transkripsiyonunu inceleyen ve aragtiran hayvan c¢alismalarinda D
vitamini ve VDR’nin beyin gelisiminde ve sinir biiylime faktor sentezinin uyarilmasinda kilit
rol oynadig1 gosterilmistir (Han, Xue, Li, Chen ve Xie, 2012). D vitamininin biyolojik
aktivasyonlarinin diizenleyicisi olan VDR’de gergeklesen polimorfizmler ve Parkinson
hastalig1 riski arasinda bir iliski oldugu belirlenmistir (Butler ve dig., 2011; Toérok ve dig.,
2013). . (L. Wang ve dig., 2015). Saglikli ve Parkinsonlu bireylerin VDR reseptoriinde
genetik varyasyonlarin olabilecegi bildirilmistir (Rimmelzwaan, van Schoor, Lips, Berendse
ve Eekhoff, 2016). Yapilan iki ¢alismada, rs10735810 (FokI) C alleleri ile Parkinson hastaligi
arasinda anlamli bir iliski bulunmus ve Kontrol grubuna kiyasla C allellerinin parkinsonlu
bireylerde daha sik goriildiigii tespit edilmistir. (Han ve dig., 2012; Torok ve dig., 2013). Gen
polimorfizmlerinin saptanmasi, optimal serum D vitamini diizeylerinin siirdiiriilebilmesi igin
hangi bireylerin suplemantasyondan daha fazla yararlanabilecegini belirlemek acisindan
onemlidir. (L. Wang ve dig., 2015) Macarlarda yapilan bir ¢alismada, Parkinsonlu bireylerde
Fokl C alleli ve Parkinson hastaligi arasinda iligki oldugu ve C allelinin sikliginin kontrol
grubuna gore daha yiiksek olup bu polimorfizmin Parkinson gelisiminde rolii olabilecegi
bildirilmistir. (Torok ve dig., 2013). Kore’de gergeklestirilen bir ¢alismada, 146 Parkinsonlu
ve 154 saglikli bireyde, VDR gen polimorfizmi ve Parkinson hastaligi arasindaki iliski
arastirtlmistir. Calismanin sonuglarma gore Bsml, Fokl, Apal ve Taql genotipleri ile
Parkinson hastaligi arasinda bir iligki bulunmamistir. Serum 25(OH)Ds seviyeleri
diizenlendikten sonra VDR genetik varyanslari incelendiginde Taql ve Bsml mindr
allellerinin Parkinson riskini arttirdigi bulunmustur. Ancak bu sonuglar gen-cevre etkilesimi

olabileceginden dikkatli yorumlanmalidir (Kang ve dig., 2016). VDR gen polimorfizmleri ve
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Parkinson hastaligina yatkinlig1 arastiran bir meta analiz ¢alismasinin sonuglarina gore Apal,
Bsml ve Taql polimorfizmleri ile Parkinson hastaligina duyarlilik arasinda bir iligki
bulunmamuistir (Zhang, He, Ma, Li ve Lu, 2014). Yapilan ¢aligmalarda farkli etnik kékenlere
sahip bireylerin secilmesi, incelenen bireylerin yas grubunun farkli olmasi, D vitaminleri
diizeyine bakilan donemlerin farkli olmasi, orneklem biiylikliigliniin az olmasi, VDR
polimorfizmleri ve Parkinson arasindaki iliskinin saptanmasinda kesin bir yargiya vartlmasini

engellemektedir.

D Vitamininin Antioksidan Ozelliginin Parkinson Uzerine Etkileri

Oksidatif stres, Parkinson hastaliginin olusumuna neden olurken D vitamini
seviyesinin diisiik olmasi1 da antioksidan kapasitenin azalmasina ve hastalik riskinde artisa
neden oldugu bildirilmistir (Henchcliffe ve Beal, 2008). 1,25 (OH), D3 vitamini, serbest
radikal olup hiicrelere zarar veren nitrik okside katalize olan uyarilabilir nitrik oksidaz (Inos)
sentezini inhibe etmektedir (Garcion, Nataf, Berod, Darcy ve Brachet, 1997; Garcion ve dig.,
1998). Ayrica 1,25(0OH).D3z vitamini glutatyon sentezinde Onemli olan y-glutamil
transpeptidaz aktivitesini uyarmaktadir. . Glutatyon bir antioksidan olup serbest radikalleri
notralize ederek hiicre hasarini1 6nlemektedir (Dringen, Gutterer ve Hirrlinger, 2000; Garcion,
Sindji, Leblondel, Brachet ve Darcy, 1999). Glutatyonun merkezi sistem hiicreleri iizerinde
genis kapsamda koruyucu etkisi bulunmaktadir. Normal kosullarda glutatyon néronlarda fazla
miktarda bulunmakta ve hidrojen peroksite kargt néron koruyucu 6zelligi bulunmaktadir. y-
glutamil transpeptidaz beyindeki glutatyon dongiisiinde etkili oldugu i¢in 1,25 (OH)2 D3’iin
beyin detoksifikasyon siirecini kontrol edebildigi ileri siiriilmektedir (Shinpo, Kikuchi, Sasaki,
Moriwaka ve Tashiro, 2000).

Parkinsonlu Bireylerde D Vitamininin Kemik Mineral Yogunlugu Uzerine Etkisi

D vitamini eksikligi Parkinsonlu bireylerde kemik mineral yogunlugunun daha diisiik
olmasinin baslica nedenlerinden biridir. Giines 1s181na ¢ikma durumlarinin kiyaslandiginda bir
caligmada Parkinson hastaliginin baslangicindaki bireylerde giinlik 15 dk’dan daha az
glineslenenlerin oran1 %74 kontrol grubunda ise %19 olarak ve Parkinsonlu bireylerin
%59 unun diyetle giinde 200 IU’den daha az D vitamini aldig1 belirlenirken, kontrol grubunda
ise bu oran %4 olarak bulunmustur. (Abou-Raya, Helmii ve Abou-Raya, 2009). Elli yas ve
iizeri 120’den fazla parkinsonlu kadin bireyde yapilan bir calismada, 5 yil siiresince postiir ve
kirik orani takip edilmistir ve ¢alisma sonuglarina gore bireylerin daha diisiik D vitamini

aldig1 ve daha fazla omurga kirig1 yasadigi bildirilmistir. Ayrica kemik mineral yogunlugu
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postiirii kamburlasan grupta daha hizli azalmistir (Sato, lwamoto ve Honda, 2011). Disarida
gegirilen zaman ve giines 1s18indan faydalanma durumu ile Parkinson hastaligi arasindaki
iliskinin incelendigi bir c¢alismada, disaridaki aktivitelerde calisan erkeklerin Parkinson
hastaligi gecirme riskinin daha diisiik oldugu saptanmistir (Kenborg ve dig., 2010).
Parkinsonlu bireylerin yetersiz beslenme, diisiik viicut agirligi ve azalan kas dayanikliligi ve
buna paralel olarak diisiik kemik mineral yogunluguna ilgili ¢ok sayida neden bulunmaktadir.
Ayn1 zamanda Parkinson hastaligindan kaynakli hareket kabiliyetindeki azalma daha diisiik
serum D vitamini seviyelerine ve sonug olarak hizli kemik kaybina neden olabilir.(Peterson,
2014). Parkinsonlu bireylerde diisiik kemik mineral yogunlugunun bir nedeni de L-dopa
tedavisinden kaynaklanan hiperhomosisteinemi oldugu disiiniilmektedir. Homosistein,
osteoklastlarin farklilagsmasini ve osteoblastlarin apoptozunu uyarmaktadir (Erro ve dig.,
2017; Herrmann ve dig., 2005). Parkinsonlu bireylerde sik karsilasilan bir sorun olan
malniitrisyon, D vitamini stabilitesini olumsuz yonde etkilerken, bu durum folik asit ile B1»
yetersizligiyle sonuglanmakta ve homosisteinin artisina neden olmaktadir. Homosistein
katabolizmasi; folik asit B12, B6 vitaminine bagli olup; buna bagl olarak B12 ve folik asit
eksikligi hiperhomosisteinemiye neden olabilir. (Peterson, 2014) Malniitrisyon sonucu beden
kiitle indeksindeki diisiis, kemik mineral yogunlugunda azalmaya neden olan etmenlerden biri
olarak gosterilmektedir. (Ozturk ve dig., 2016). Cin’de gergeklestirilen bir ¢aligmada
Parkinson hastaliginin baglangi¢c asamasinda olan 209 kisi ve 210 saglikli bireyin digarida
gecirilen siire ile diyetle D vitamini alimlar1 arasindaki iliski arastirilmis ve calisma
sonuglarina gore disarida gegirilen siire ile D vitamini alimlar1 arasinda ters iligski bulunurken
bu iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (Zhu ve dig., 2014). Yapilan ¢alismalarda
parkinsonlu bireylerde kemik mineral yogunlugu skorlarinin ve D vitamini seviyelerinin daha

diisiik olmasi agisindan kirik riskine dikkat edilmeli ve dnleyici tedbirler alinmalidir.

Parkinsonlu Bireylerde D Vitamini Alimina Yonelik Calismalar

Yeni tam1 almis parkinsonlu bireylerde ve kontrol grubunda besin tiiketim siklig1 ve
sorusturma yontemi ile diyetle D vitamini alim diizeylerinin belirlendigi bir ¢alismada toplam
D vitamini alimi ile Parkinson hastaligi arasinda negatif iligki saptanmistir. (Zhu ve dig.,
2014). Parkinsonlu bireylerde D vitamini desteginin yapildig1 ¢ift- kor plasebo kontrolli
calismada 12 ay boyunca 56 parkinsonlu birey 1200 1U/giin D vitamini alirken, 58 birey ise
plasebo almisti. FokI TT aleline sahip bireyler D vitamini destegine tam yanit verirken,
VDR FokI CT’li bireylerin orta diizeyde yanit verdigi saptanmistir. Ancak FokI CC li bireyler

D vitamini destegine plasebo grubuna kiyasla anlamli bir etki gdstermemistir (Suzuki ve dig.,
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2013). Cin’de gergeklestirilen bir ¢alismada diyetle D vitamini alim miktarlarinin yeni tani
almig parkinsonlu bireylerin (8.3+£3.7g/giin) kontrol grubuna (9.0+4.6 g/giin) kiyasla anlaml
oOlgiide diistik oldugu (p<0.01) tespit edilmistir. (J. Wang ve dig., 2016). Yapilan bir baska
caligmada ise D vitamini alim diizeyleri yeni tan1 alan parkinsonlu bireyler (10.9+£6,4ug) ve
kontrol grubu (10.0+5.7 ug/g) i¢in karsilastirilmistir. Calisma sonucuna gore D vitamini alimi
ve Parkinson hastalig1 arasinda iligki bulunmamistir (Miyake ve dig., 2011). Ratlar tizerinde D
vitamini desteginin etkisinin incelendigi bir ¢alismada substantia nigradaki oksidatif hasarin
azaldig1 bildirilmistir (Lin, Fan, Yang, Hsu ve Yang, 2003). Ratlarda yapilan diger bir
caligmada ise zarar gormiis dopaminerjik ndronlarin diisiik dozlarda 1,25(OH)2D3 desteginin
toksisiteye karsi korudugu, yiiksek dozlarinin ise toksik etkiyi arttirdigi saptanmistir (Shinpo
ve dig., 2000). Bir baska ¢alismada ise bobreklerdeki anormal D vitamini metabolizmasindan
kaynakli yiiksek 1,25(0OH).D3 diizeylerinin noérotoksisiteyi arttirdigr gézlenmistir (Kosakai ve
dig., 2011).

Parkinsonlu Bireylerde D Vitamini Diizeyini Saptamaya Yonelik Calismalar

Diisiik D vitamini diizeylerinin Parkinson patogenezi ve gelisiminde 6nemli rol
oynadigi bildirilmistir (Shen ve Ji, 2015). Ilk olarak 1997 yilinda Sato ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada parkinsonlu bireylerin kontrol grubuna kiyasla D vitamini
diizeylerinin daha diisiik oldugu gosterilmistir (Sato, Kikuyama ve Oizumi, 1997). D vitamini
diizeylerinin Parkinsonlu, Alzheimerli ve kontrol grubundaki bireylerden arasinda
kiyaslandig1 bir ¢alismada (1992-2007 yillar1 arasinda); D vitamini yetersizligi Parkinsonlu
bireylerde %55 ile, Alzheimerl bireylerden (%41) ve kontrol grubundan (%36) daha yiiksek
diizeyde oldugu bulunmustur (Evatt ve dig., 2008). Yapilan bir ¢alismada serum 25(OH)Ds
vitamini, 25(OH)D. ve 25(0OH)Ds diizeyleri ile Parkinson hastaligi arasinda negatif iliski
saptanmigtir (L. Wang ve dig., 2015). Tiirkiye’de yapilan bir ¢aligmada, kontrol grubuna
kiyasla; Parkinsonlu bireylerde diisiik D vitamini seviyeleri ve yliksek diizeydeki D vitamini
yetersizligi oran1 osteoporoz gelisimindeki agirlikli faktorler olarak bulunurken; parkinsonlu
kadinlarda kontrol grubuna kiyasla lumbar omurga ve kalcadaki osteopeni orani daha yiiksek
olup bu durum istatistiksel agidan anlamli bulunmustur. (Ozturk ve dig., 2016). D vitamini ve
Parkinson hastalig1 arasindaki iliskinin 14 gozlemsel, 1 miidahale ve 5 fare calismasinin
degerlendirildigi sistematik derlemede parkinsonlu bireylerde 25(OH)Ds vitamininin
seviyelerinin daha diisiik oldugu belirlenmistir (Rimmelzwaan ve dig., 2016). Yapilan bir
meta analizi calismasinda 1008 parkinsonlu birey ve 4536 kisiden olusan kontrol grubunun D

vitamini diizeyi incelenmistir. Bu c¢alismaya gore D vitamini yetersizligi olan
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(25(0OH)D3<(75nmol/L) bireylerde Parkinson hastalik riskinin arttigi ve vitaminin eksikligi
durumunda ise (25(OH)D3 <50nmol/L) riskin iki kat arttig1 gézlenmistir. (Lv ve dig., 2014).
D vitamini eksikligi ve norodejeneratif hastaliklarin prevalansit yasli bireylerde daha
yiiksektir. (Garcion ve dig., 2002). Kuzey Amerika’da yas ortalamasi sirastyla 65.7+9.6 yil ve
68+10.4 yi1l olan 388 Parkinsonlu ve 283 saglikli bireyde D vitamini diizeyleri incelenmis ve
Parkinsonlu bireylerin %17.6’sinda kontrol grubunun ise %9.3’inde D vitamini eksikligi
saptanmistir (Ding ve dig., 2013). Altmis bes yas ve lizeri bireylerde gergeklestirilen bir
caligmada 82 Parkinsonlu birey ve 68 saglikli bireyin serum D vitamini diizeylerine
bakilmistir. Calisma sonuglarina gore Parkinsonlu bireylerde ciddi anlamda diisiik D vitamini

diizeyleri saptanmistir. (Abou-Raya ve dig., 2009).
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Calisma tiirii  Ulke Orneklem Yas (y1l) D vitamini Yontem Sonug Kaynak
grubu Diizeyi
Vaka /kontrol Cin 201 parkinson yeni Parkinsonlu 65.1+8.8 D vitamini alimi Besin Tiiketim sikligi yontemi ile D D vitamini alimi ve serum diizeyleri  J. Wang ve dig., 2016
tan1 (64 E /137 K) yil Parkinson 8.3+3.7 g/giin  vitamini miktarlar1 hesaplanmigtir arasinda bir korelasyon
199 (77E/ 122K) Kontrol 64.1+8.7y1l kontrol 9+4.6 g/giin bulunmamustir. Serum D vitamini
kontrol D vit Parkinson diizeyindeki azalma ile Parkinson
20.6+6.5 ng/ml kontrol riskinin arttig1 gosterilmistir.
22.8+ 5.5 ng/ml
Vaka/ kontrol Holllanda 186 parkinsonlu Parkinsonlu bireyler Parkinsonlu bireyler Kanda D vitamini diizeyi Parkinsonlu bireylerin %56.2 si Van den Bos ve dig., 2013
802 kontrol 64.1+7.7 y1l 48.3+20.2 nmol(lkontrol kontrol grubunun %43.2 sinde D
Kontrol 63.3 grubu 56.7+22.9 nmol/I vitamini yetersizligi belirlenmistir.
+8.9y1l
Kohort ¢aligma Finlandiya 3123 birey 50 Kontrol 61.8+8.0 Kontrol 41.8+19.5 Kanda D vitamini diizeyi Serum yiiksek D vitamini Knekt ve dig., 2010
parkinsonlu birey parkinsonlu 60.4+6.5 nmol/l seviyelerine sahip bireylerde
yil Parkinson 36.3+18.5 Parkinson riskinin azaldig:
nmol/I bildirilmistir.
Vaka/ kontrol Cin 209 yeni tan1 (73 E, Parkinsonlu 64.6+9.4 D vitamini alim1 vaka Besin tiiketim siklig1 ve sorusturma ~ Toplam D vitamini alim ile Zhu ve dig., 2014
136 K) almis yil Kontrol 66.0+8.1 8.4+4.3 g/giin kontrol yontemi ile D vitamini miktarlari Parkinson hastalig1 arasinda negatif
parkinsonlu 210 yil 9.6+4.7 g/glin hesaplanmustir. iligki saptanmustir.
kontrol (76 E, 134
K)
Vaka/ kontrol Japonya 249 (93 E 156 K) Parkinsonlu 68.5+8.6 D vitamini alim1 10.9 Besin titketim siklig1 ve sorusturma D vitamini alimi ve Parkinson Miyake ve dig., 2011
vaka 368 (141E 227  yil Kontrol 66.6+ +6.4 mg/G 10+£5.7 yontemi ile D vitamini miktarlar arasinda bir iliski saptanmustir.
K)kontrol 8.5y1l hesaplanmustir
Prospektif kohort Amerika 12762 kisinin D Parkinsonlu 59.2+5.4 Parkinson 25.6+8.4 D vitamini diizeylerine bakilmis Parkinsonlu bireyler ve kontrol Shrestha ve dig., 2016

vitamini diizeyleri
incelenmis 67 kisi
parkinsonlu (42 E
25K) (5574E 7121
K)

yil Kontrol 57+5.7 yil

ng/ml kontrol 24..2+8.5
ng/ml

grubu arasinda 6nemli bir farklilik
bulunmamugtir. D vitamini diizeyi
ile Parkinson arasinda iliski
bulunmamustir.
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Sonuc ve Oneriler

D vitamini alimi, diyet ve gilines 15181 ile belirlendiginden Parkinson hastaliginda
degistirilebilir ¢evresel bir faktor olarak diisiiniilmektedir. Yapilan ¢alismalarda D vitamini
eksikligi ve yetersizliginin Parkinsonlu bireylerde diger gruplara kiyasla daha yiiksek oranda
oldugu belirlenmistir. Hastalik, motor ve motor dis1 semptomlardan dolay kisilerin giindelik
yagsam kalitesini onemli 6l¢lide olumsuz yonde etkilemektedir. Ancak yapilan ¢aligmalardaki
orneklem biiyiikliigli, D vitamini suplementasyonuna yonelik calismalarin az olmasi, D
vitamini Ol¢lim zamanlarindaki farkliliklar ve hastalarin Parkinson tedavisinde kullandiklari
ilaglar ve beslenme durumlar1 D vitamini diizeylerini etkileyebilmektedir. Ozellikle Parkinson
hastalig1 prevalansinin yaslh bireylerde daha yiiksek olmasi ve bu popiilasyonun D vitamini
yetersizligi ve eksikligi riski tasimasindan dolay1 diizenli serum D vitamini takipleri
yapilmali. Bireysel olarak yetersizlik varsa eger destek verilebilir. D vitamini parkinsondan
koruyucu oOzellige sahip olmasina ragmen bu yondeki kanitlar sinirlidir. Hastaligin
patolojisinde vitaminin rolii ve 6nlenmesine yonelik mekanizmalarin anlasilmasi i¢in deneysel

ve gozlem caligmalarina ihtiyag duyulmaktadir.
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