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 Introduction: Neurodegenerative diseases (ND) cause several disruptions in the neuronal
 function in the brain, resulting in cognitive disorders as well as motor neuron disabilities.
 Although several factors contribute to the development of these diseases, nutrients could play
 an important role in their pathogenesis. Nutritional deficiencies or imbalances in vitamins
 regulation may influence neurological metabolism and lead to abnormal functions in the brain,
 such as oxidative stress production, mitochondrial dysfunction, and protein accumulation
 (Synuclein, β amyloid plaques). This may eventually lead to ND. Water- and fat-soluble
 vitamins not only may prevent Parkinson’s and Alzheimer’s diseases but also have therapeutic
 effects on these diseases via their antioxidant and anti-inflammatory properties. However, some
 studies indicate that vitamin function does not influence on prevention of ND. Conclusion:
 Regarding to neurological protection role of water- and fat-soluble vitamins, in this review
article, we have summarized the role of the neuroprotective effects of vitamins on ND.D
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چــــــــكيد  ه

واژه هاي کلیدي:

1-  ویتامین
2-   بیماری های نورودژنراتیو

3-  پارکینسون
4-  آلزایمر

مقدمــه: بیمــاری هــای تحلیــل برنــده عصبــی ســبب اختــالات متعــدد در عملکــرد نورونــی در مغــز 
می شــوند کــه منجــر بــه اختــالات شــناختی و ناتوانــی در نــورون حرکتــی می شــود. اگرچــه فاکتورهــای 
متعــددی در گســترش ایــن بیماری هــا نقــش دارنــد، مــواد غذایــی توانســته اند در پاتوژنــز ایــن بیماری هــا 
ــر  ــا ممکــن اســت ب ــم ویتامین ه ــادل در تنظی ــدم تع ــا ع ــه ای ی ــای تغذی ــد. کمبود ه ــای نقــش کنن ایف
متابولیســم نورونــی اثــر گذاشــته و منجــر بــه عملکرد هــای غیر طبیعــی در مغــز ماننــد تولیــد اســترس 
اکســیداتیو، اختــال عملکــرد میتوکنــدری، تجمــع پروتئین هــا )ســینوکلین، پاک هــای بتــا آمیلوئیــد( 
ــای  ــود. ویتامین ه ــی می ش ــده عصب ــل برن ــاری تحلی ــه بیم ــر ب ــت منج ــاله در نهای ــن مس ــوند. ای ش
محلــول در آب و محلــول در چربــی نــه تنهــا می تواننــد از ابتــا بــه بیماری هــای پارکینســون و آلزایمــر 
جلوگیــری کننــد بلکــه بــا فعالیــت آنتــی اکســیدانی و ضــد التهابــی خــود بــر روی ایــن بیماری هــا اثــر 
ــه ذکــر اســت نتایــج برخــی از مطالعــات هیــچ ارتباطــی را بیــن عملکــرد  ــد. البتــه لازم ب ــی دارن درمان
ویتامیــن و پیشــگیری از بیماری هــای تحلیــل برنــده عصبــی نشــان نمی دهنــد. نتیجهگیــری: بــا توجــه 
ــروی  ــه م ــن مقال ــی، در ای ــول در آب و چرب ــای محل ــی ویتامین ه ــده عصب ــت کنن ــش محافظ ــه  نق ب
ــم. ــرار داده ای ــث ق ــورد بح ــی را م ــده عصب ــل برن ــای تحلی ــر روی بیماری ه ــا ب ــن ویتامین ه ــرات ای اث
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مقدمه
فعالیــت  دادن  دســت  از  بــا  نورودژنراتیــو1  بیماری هــای 
ــرونده  ــال پیش ــوند و اخت ــخص می ش ــز مش ــای مغ نورون ه
در عملکــرد شــناختی را موجــب مــی شــوند. اختــالات 
حــال  در  جهــان  سراســر  در  عقــل  زوال  و  نورودژنراتیــو 
افزایــش هســتند و بــه دو صــورت حــاد و مزمــن بــروز 
می کننــد و باعــث از بیــن رفتــن نورون هــا و ســلول های 
ــرد  ــر عملک ــد )1،2(. تغیی ــاع می گردن ــز و نخ ــال در مغ گلی
ــا  ــا و پروتئازه ــی پروتئین ه ــات غیرطبیع ــدری، تجمع میتوکن
ــه  ــلولی ناشــی از اســترس اکســیداتیو ب ــرگ س و آســیب و م
ــف  ــای مختل ــش ه ــر بخ ــا ب ــن بیماری ه ــرات ای ــال تاثی دنب
و  فیزیولوژیکــی  دلایــل  بــه   .)3( می شــود  دیــده  مغــز 
ــترس  ــه اس ــبت ب ــی نس ــیت بالای ــز حساس ــیمیایی، مغ بیوش
ــوان  ــاد می ت ــیت زی ــن حساس ــل ای ــیداتیو دارد. از دلای اکس
ــک  ــد نیتری ــز، تولی ــط مغ ــیژن توس ــالای اکس ــرف ب ــه مص ب
اکســید، آســیب پذیــری بــالای لیپید هــای غیراشــباع نســبت 
ــودن  ــی نب ــیداتیو، و کاف ــرات اکس ــیون و تغیی ــه پراکسیداس ب
سیســتم هــای دفــاع آنتــی اکســیدانی مغــز اشــاره کــرد )3(.

ــروی  ــا پیش ــو ب ــاری نورودژنراتی ــک بیم ــر ی ــاری آلزایم بیم
آهســته و شــایع ترین بیمــاری تخریــب کننــده عصبــی اســت 
ــدا نشــده  ــاری پی ــن بیم ــرای ای ــی ب ــان کامل ــوز درم ــه هن ک
اســت )4(. از مهم تریــن اتفاقاتــی کــه در ایــن بیمــاری شــاهد 
آن هســتیم مــی تــوان بــه از بیــن رفتــن ســیناپس نورون هــا 
ــع  ــزی و تجم ــلول های مغ ــروز س ــز و نک ــی از مغ در مناطق
ــز  ــای خــارج ســلولی در مغ ــا در پاک ه ــد بت پروتئین آمیلوئی
ــای  ــا الق ــط ب ــر مرتب ــی آلزایم ــاری زای ــرد )5(. بیم ــاره ک اش
ــل  ــد و تعدی ــی می باش ــت عصب ــیداتیو در باف ــترس اکس اس
ــد ســبب بهبــود بیمــاری شــود )3(.  در ایــن وضعیــت می توان
تجمــع پروتئیــن tau بــه دنبــال اســترس اکســیداتیو ناشــی از 
ــیناپس و  ــت دادن س ــث از دس ــاد و باع ــاب ایج ــد الته فراین
ــان  ــی درم ــود. از طرف ــه می ش ــه حافظ ــوط ب ــکات مرب مش
طولانــی مــدت بــا داروهــای ضدالتهــاب غیراســتروئیدی ســبب 
کاهــش خطــر بــروز بیمــاری و تقلیــل شــدت بیمــاری می شــود 
ــر نقــش التهــاب در رخــداد و پیشــرفت  کــه خــود تاییــدی ب
بیمــاری آلزایمــر مــی باشــد )6(. بیمــاری پارکینســون دومیــن 
اختــال شــایع عصبــی اســت. کنتــرل دارویــی در ایــن بیماری 
بســیار پیچیــده اســت و بــرای جلوگیــری از کاهــش دوپامیــن 
ــن از  ــادل در راه رفت ــی و تع ــرزش عضان ــز و کاهــش ل در مغ
ــیاری از  ــود )7(.بس ــتفاده می ش ــا اس ــام لوودوپ ــه ن ــی ب داروی
ــای  ــت دادن نورون ه ــه از دس ــوط ب ــی مرب ــالات حرکت اخت
ــش  ــام بخ ــز به ن ــه ای از مغ ــن در  ناحی ــده دوپامی تولیدکنن
ــه بیشــتر در معــرض آســیب  فشــرده جســم ســیاه2 اســت ک

نورونــی مــی باشــد )8(. از آنجایــی کــه متابولیســم دوپامیــن 
در مغــز بــه خــودی خــود منجــر بــه اســترس اکســیداتیو مــی 
ــه عنــوان مســیر  ــه اســترس اکســیداتیو ب ــوان ب شــود، مــی ت
پاتولوژیــک بســیار مهمــی در ایــن بیمــاری اشــاره کــرد )9(. 
ــتفاده از  ــال اس ــه دنب ــا ب ــورون ه ــرگ ن ــیب و م ــش آس کاه
داروهــای ضــد التهــاب نشــان دهنــده ی ارتباط التهــاب عصبی 
ــد )6(. ــی باش ــون م ــاری پارکینس ــوژی بیم ــا پاتول ــن ب مزم

ویتامیــن هــا گروهــی از ریــز مغــذی ها هســتند که برای رشــد 
و نمــو انســان مــورد نیازنــد. فرآیندهــای بیولوژیکــی مختلــف 
ماننــد رشــد و تمایــز ســلول هــا و بافــت هــا و متابولیســم مواد 
معدنــی توســط ویتامیــن هــا تنظیــم مــی شــود و بــه عنــوان 
کوفاکتــور آنزیــم هــا یــا پیــش ســازها و آنتــی اکســیدان هــا 
عمــل مــی کننــد )10(. کمبــود ویتامیــن در نــوزادان و افــراد 
ــدت  ــی م ــود طولان ــت )11(. کمب ــایع اس ــیار ش ــن بس مس
ــدید  ــکات ش ــه و مش ــوء تغذی ــه س ــر ب ــا منج ــن ه ویتامی
ســامتی مــی شــود )12(. رژیــم غذایــی متعــادل دارای مقــدار 
زیــادی ویتامیــن اســت کــه از بیمــاری هــای زیــادی جلوگیری 
مــی کنــد )13(. ایــن امــر محققــان را بــر آن داشــته تــا نقــش 
ــی  ــا بررس ــاری ه ــرفت بیم ــاد و پیش ــا را در ایج ــن ه ویتامی
کننــد. بــرای ایــن بررســی، مــا بــر روی ویتامین هــای مرتبــط 
ــور  ــه ط ــم. ب ــز می کنی ــو تمرک ــای نورودژنراتی ــا بیماری ه ب
کلــی، ویتامیــن هــا ترکیبــات آلــی هســتند کــه بــرای رشــد و 
عملکــرد طبیعــی بــدن مــورد نیــاز هســتند. بــدن نمــی توانــد 
ویتامیــن هــا را بــه مقــدار کافــی ســنتز کنــد. بنابرایــن، آنهــا 
بایــد از طریــق رژیــم غذایــی بــه دســت آینــد. نکتــه مهــم ایــن 
ــه عنــوان آنتــی اکســیدان  اســت کــه ویتامیــن هــا معمــولاً ب
یــا کوفاکتورهــای آنزیمــی عمــل مــی کننــد )14(. دو دســته 
ــول در  ــای محل ــود دارد: ویتامین ه ــا وج ــی از ویتامین ه اصل
چربــی3 کــه تــا زمانــی کــه بــدن بــه آنهــا نیــاز پیــدا کنــد در 
ــه  ــول در آب4 ک ــای محل ــره می شــوند و ویتامین ه ــدن ذخی ب
در بــدن ذخیــره نمی شــوند، بنابرایــن نیــاز بــه تامیــن روزانــه 
ــای  ــاری  ه ــادی در بیم ــت زی ــا اهمی ــد )15(. ویتامین ه دارن
ــش  ــف نق ــرای توصی ــاز جــدی ب ــن، نی ــد. بنابرای ــی دارن عصب
ویتامیــن هــا در بیمــاری هــای نورودژنراتیــو وجــود دارد.

نقش ویتامین ها در عملكرد مغز
بــر  مختلفــی  مکانیســم های  بــا  می تواننــد  ویتامین هــا 
حافظــه و عملکردهــای شــناختی مغــز تأثیــر بگذارنــد. ماننــد 
 B ــن ــه ویتامی ــه ب ــن ک ــن و دوپامی ــی نفری ــم نوراپ متابولیس
ــک و  ــد، اســید فولی ــن آمی ــژه B6 ،B2 و B12، نیکوتی ــه وی ب
ویتامیــن C بســتگی دارد. برخــی از ویتامین هــا در ســنتز ســایر 
اجــزای ضــروری ماننــد آمیــن هــای بیوژنیــک5، اســتروئیدها6 و 

1 Neurodegenerative disease
2 Substantia Nigra Pars Compacta
3 Fat-soluble vitamins

4 Water-soluble vitamins
5 Biogenic Amines
6 Steroids
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اســیدهای آمینــه دخالــت دارنــد )16(. تیامیــن تــری فســفات، 
E اجــزای تشــکیل دهنــده غشــای  تیامیــن و ویتامیــن 
ــه  ــر خــواص و عملکردهــای وابســته ب عصبــی هســتند کــه ب
غشــا ماننــد تولیــد پتانســیل عمــل، انتقــال ســیگنال و رشــد 
ســلولی تأثیــر مــی گذارنــد. کمبــود پیریدوکســین7 مــی توانــد 
ــین  ــه گلیس ــی از جمل ــده عصب ــال دهن ــن انتق ــال چندی اتص
ــد  ــد. تولی ــر ده ــا تغیی ــای آنه ــده ه ــه گیرن ــات را ب و گلوتام
انــرژی در مغــز یــک فرآینــد بســیار تنظیــم شــده اســت کــه 
ــن  ــن B و ویتامی ــد ویتامی ــا مانن ــن ه ــدادی از ویتامی ــه تع ب
ــای  ــروری در فرآینده ــزای ض ــا اج ــرا آنه ــتگی دارد، زی C بس
ــیتریک و  ــید س ــه اس ــز، چرخ ــد گلیکولی ــرژی مانن ــم ان تنظی
 8)ATP( زنجیــره تنفســی، بــرای تولیــد آدنوزین تــری فســفات
تریــن  ویتامین هــا ضــروری  از گلوکــز هســتند )16،17(. 
بخــش مــواد مغــذی بــرای تنظیــم عملکــرد مغــز نــه تنهــا در 
حالــت فیزیولوژیــک بلکــه در حالــت هــای پاتولوژیــک هســتند.

ویتامین های محلول در چربی
ــی  ــام ایــن ویتامیــن هــا پیداســت، در چرب همانطــور کــه از ن
ــی،  ــول در چرب ــای محل ــن ه ــوند. ویتامی ــی ش ــل م ــا ح ه
شــامل E ،D ،A و K، از روده جــذب مــی شــوند )18،19(. 
ــا  ــم ه ــی چش ــرد طبیع ــرای عملک ــول ب ــا رتین ــن A ی ویتامی
مــورد نیــاز اســت و در تعدیــل عملکــرد سیســتم ایمنــی بــدن 
ــن  ــن ویتامی ــه ای ــی اولی ــای بیولوژیک ــش دارد. از عملکرده نق
حفــظ بینایــی، رشــد و یکپارچگــی بافــت اپیتلیــال و مخاطــی 
ــت.  ــن D اس ــال ویتامی ــکل فع ــن D39 ش ــت )20(. ویتامی اس
ایــن ویتامیــن توســط اشــعه مــاوراء بنفــش در پوســت تولیــد 
ــته  ــد و در دس ــت می آی ــه دس ــی ب ــم غذای ــود، از رژی ــی ش م
 D3 ــن ــرد. ویتامی ــی گی ــرار م ــتروئیدی ق ــای اس ــون ه هورم
ســطح کلســیم و فســفر بــدن را بــا معدنــی ســازی اســتخوان و 
دمینرالیزاســیون10 تنظیــم مــی کنــد. همچنیــن بــا اتصــال بــه 
گیرنــده ویتامیــن D بــر بیــان ژن تأثیــر مــی گــذارد. ویتامیــن 
ــر  ــی و تکثی ــی تطبیق ــد، ایمن ــون پاراتیروئی ــح هورم D3 ترش
ســلولی را مهــار می کنــد و در عیــن حــال ترشــح انســولین و 
ایمنــی ذاتــی را تقویــت مــی کنــد و تمایــز ســلولی را تحریــک 
ــرول11  ــا توکوف ــوان آلف ــه به عن ــن E ک ــد)21(. ویتامی ــی کن م
ــوی  ــیدانی ق ــواص آنتی اکس ــود خ ــی ش ــه م ــر گرفت در نظ
ــن  ــد. ای ــی ده ــان م ــلولی را نش ــده ی س ــت کنن و محافظ
ــر آســیب اکســیداتیو محافظــت  ــا در براب ــدن م ــن از ب ویتامی
مــی کنــد. ایــن ویتامیــن بــا خنثــی کــردن گونــه هــای فعــال 
اکســیژن، نفوذپذیــری غشــای ســلولی را حفــظ می کنــد)22(. 
ــاز  ــورد نی ــون م ــی خ ــدن طبیع ــه ش ــرای لخت ــن K ب ویتامی
ــن  ــوان ویتامی ــن به عن ــن ویتامی ــی از ای ــواع مختلف ــت. ان اس
ــود.  ــی ش ــناخته م ــن K314 ش ــن K113 و ویتامی K212، ویتامی

کــره، زرده تخــم مــرغ، ســبزیجات بــرگ ســبز، پنیــر و جگــر 
منابــع خوبــی از ایــن ویتامیــن هســتند)23(. از لحــاظ بالینــی، 
ــه صــورت شــب  ــی ب کمبــود ویتامیــن هــای محلــول در چرب
کــوری )ویتامیــن A(، استئومالاســی15 )ویتامیــن D(، افزایــش 
خونریــزی  و   )E )ویتامیــن  ســلولی  اکســیداتیو  اســترس 
 D و A توصیــف می شــود. کمبــود ویتامیــن )K ویتامیــن(
ــوس و  ــت ملیت ــرطان، دیاب ــا س ــتقیم ب ــور غیرمس ــه ط ــه ب ک
ــده  ــق گیرن ــاً از طری اختــالات ایمنــی مرتبــط اســت و عمدت
هــای هســته ای بــرای کنتــرل بیــان ژن هــای مختلــف عمــل 
مــی کننــد. ویتامیــن E یــک آنتــی اکســیدان قــوی اســت و 
ویتامیــن K نقــش کلیــدی در لختــه شــدن خــون دارد)24(.

ویتامین های محلول در آب
ویتامین هــای محلــول در آب بــرای عملکــرد طبیعــی ســلول، 
رشــد و تکامــل حیاتــی هســتند و بــه عنــوان یــک ریــز مغــذی 
در نظــر گرفتــه مــی شــوند و کمبــود آن هــا باعــث بیمــاری 
هــای شــدید ماننــد بیمــاری هــای عصبــی، تاخیــر در رشــد 
ــن  ــن ویتامی ــود)25(. ای ــی ش ــی م ــای گوارش ــاری ه ــا بیم ی
ــط  ــم مرتب ــک آنزی ــرای ی ــور ب ــوان کوفاکت ــه عن ــاً ب ــا عمدت ه
ــم  ــی آنزی ــت بیولوژیک ــت فعالی ــد و در نهای ــی کنن ــل م عم
هــای خاصــی را تعدیــل مــی کننــد )26،27(. ویتامیــن هــای 
ــن(،  ــن B1 )تیامی ــد از ویتامی ــول در آب ضــروری عبارتن محل
ــید  ــین، اس ــن B3 )نیاس ــن(، ویتامی ــن B2 )ریبوفاوی ویتامی
 B6 اســید پانتوتنیــک(، ویتامیــن( B5 ویتامیــن ،)نیکوتینیــک
)پیریدوکســین و مشــتقات(، ویتامیــن B7 )بیوتیــن، ویتامیــن 
 B12 ویتامیــن  فولاســین(،  )فــولات،   B9 ویتامیــن   ،)H
ــن C )آســکوربات، دهیدروآســکوربات(.  ــن( و ویتامی )کوبالامی
ویتامیــن B1 به عنــوان عامــل ضــد بــری بــری شــناخته مــی 
شــود. واکنــش بیــن ATP و تیامیــن، کوآنزیــم فعــال تیامیــن 
پیروفســفات را تشــکیل مــی دهــد. تیامیــن پیروفســفات نقــش 
ــن  ــدرات دارد. ویتامی ــم کربوهی ــی در متابولیس ــیار مهم بس
C12H- ــیمیایی ــول ش ــا فرم ــگ ب ــی رن ــب ب ــک ترکی B1 ی

ــی  ــت در حال ــول اس ــی نامحل ــال آل ــت. در ح 17N4OS اس
ــرای  کــه در حــال هــای قطبــی ماننــد آب محلــول اســت. ب
نگهــداری مناســب از قلــب، سیســتم عصبــی و دســتگاه 
ــد )28(.  ــی کن ــا م ــی ایف ــش مهم ــن B1 نق ــوارش، ویتامی گ
ــه جهــت نقــش کوآنزیمــی آن  ــا ب عملکــرد ویتامیــن B1 تنه
نیســت، ایــن ویتامیــن در نقــش غیــر کوآنزیمــی خــود ســبب 
محافظــت از اعصــاب در بیمــاری هــای نورودژنراتیــو مــی شــود 
ــن  ــی فاوی ــم حیات )29(. ویتامیــن B2 پیــش ســاز دو کوآنزی
مونوکلئوتیــدFMN( 16( و فاویــن آدنیــن دی نوکلئوتیــد17 
)FAD( اســت. FAD و FMN در واکنــش اکسیداســیون/ احیــا 
ــم  ــن در متابولیس ــا همچنی ــم ه ــن کوآنزی ــد و ای ــش دارن نق

7 Pyridoxine
8 Adenosine Triphosphate (ATP)
9 Cholecalciferol
10 Demineralization
11 Alpha-Tocopherol

12 Menaquinone
13 Phytomenadione
14 Menadione
15 Osteomalacia
16 Flavin mononucleotide
17 flavin adenine dinucleotide [
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ــرای  ــد. ب ــش دارن ــا نق ــا و لیپیده ــا، کربوهیدرات ه پروتئین ه
ســامت مــو، پوســت و ناخــن، ریبوفاویــن بســیار مهــم اســت 
ــاز  ــون ردوکت ــیدانی گلوتاتی ــم آنتی اکس ــد آنزی ــرا می توان زی
ــن-3- ــین، پیریدی ــن B3 نیاس ــد )30(. ویتامی ــم کن را تنظی

کربوکســیلیک اســید و 3-پیریدیــن کربوکســیلیک اســید نیــز 
ــدLDL( 18( و  ــرای کاهــش کلســترول ب ــی شــود. ب ــده م نامی
ــروری  ــا ض ــدن م ــوبHDL( 19( در ب ــترول خ ــش کلس افزای
ــرای  ــن ب ــن ویتامی ــه از ای ــل اســت ک ــن دلی ــه همی اســت. ب
ــی خــون اســتفاده مــی شــود. ســطح  تنظیــم اخنــالات چرب
آمینوترانســفراز ســرم ممکــن اســت افزایــش یابــد زیــرا 
نیاســین و دوز بــالای آن ممکــن اســت مســئول آســیب حــاد 
ــل گشــادکننده  ــک عام ــوان ی ــه عن ــدی باشــد. نیاســین ب کب
ــر  ــک پادزه ــن ی ــون و همچنی ــی خ ــد چرب ــروق، داروی ض ع
ــا فرمــول شــیمیایی  شــناخته مــی شــود)31(. ویتامیــن B5 ب
ــت  ــوی اس ــیدانی ق ــی اکس ــواص آنت C9H17NO5، دارای خ
گیاهــی  و  حیوانــی  بافت هــای  در  گســترده  طــور  بــه  و 
یافــت می شــود. ایــن ویتامیــن بخــش اصلــی کمپلکــس 
ــا،  ــم لیپیده ــت و در متابولیس ــم A اس ــن B2 و کوآنزی ویتامی
ــن  ــش دارد )32(. ویتامی ــا نق ــن ه ــا و پروتئی کربوهیدرات ه
B6 بــا فرمــول شــیمیایی C18H11NO3 در بســیاری از غذاهــا 
ــه گوشــت، ماهــی، آجیــل، لوبیــا، غــات، میــوه هــا و  از جمل
ســبزیجات وجــود دارد و بــه عنــوان یــک کوفاکتــور در بیــش از 
100 واکنــش آنزیمــی از جملــه متابولیســم اســیدهای آمینــه، 
کربوهیــدرات هــا و لیپیدهــا نقــش دارد. از طریــق ســنتز انتقال 
ــه رشــد شــناختی و از طریــق تولیــد  دهنــده هــای عصبــی ب
ــه عملکــرد سیســتم  ــن ب ــن-2 و تشــکیل هموگلوبی اینترلوکی
ــن  ــه ویتامی ــن B7 ک ــد )33(. ویتامی ــی کن ــک م ــی کم ایمن
ــده می شــود در واکنــش کربوکسیاســیون نقــش  ــز نامی H نی
دارد کــه بــرای رشــد و متابولیســم مناســب بــدن مــورد نیــاز 
ــرای  ــم ضــروری ب ــک کوآنزی ــوان ی ــن B7 به عن اســت. ویتامی
پنــج کربوکســیاز عمــل می کنــد و ایــن کربوکســیازها 
ــز20،  ــه گلوکونئوژن ــلول از جمل ــیمیایی س ــای ش در فرآینده
متابولیســم اســیدهای آمینــه و ســنتز اســیدهای چــرب نقــش 
دارنــد )34(. ویتامیــن B9 به عنــوان اســید فولیــک و ویتامیــن 
M در نظــر گرفتــه می شــود که در متابولیســم اســیدهای آمینه 
و واکنش هــای انتقــال کربــن نقــش دارد. همچنیــن در تولیــد 
ــا  گلبول هــای قرمــز اســتفاده می شــود )35(. ویتامیــن B12 ی
ســیانوکوبالامین، یــک ترکیــب حــاوی کبالت اســت که توســط 
ــود آن باعــث کــم  میکــروب هــای روده ســنتز می شــود. کمب
خونــی مگالوباســتیک21، کــم خونــی پرنیشــیوز22 و اختــالات 
ــکوربیک  ــید اس ــا اس ــن C ی ــود )36(. ویتامی ــی ش ــی م عصب
ــات  ــه در مرکب ــی اکســیدان های مهمــی اســت ک یکــی از آنت
ــود.  ــد نمی ش ــان تولی ــدن انس ــط ب ــود و توس ــی ش ــت م یاف

ایــن ویتامیــن در ســنتز کاژن نقــش دارد و کمبــود آن باعــث 
ــش از  ــرف بی ــکوربوت23 و مص ــد اس ــددی مانن ــوارض متع ع
ــود )37(. ــدی می ش ــاد کب ــیب ح ــث زردی و آس ــد آن باع ح

نقش ویتامین ها در بیماری آلزایمر
ــل در ســالمندان  ــت زوال عق ــاری آلزایمــر شــایع ترین عل بیم
ــالات شــناختی  ــا اخت ــر ب ــی آلزایم ــم بالین اســت )38(. عائ
ــود )39(.  ــی ش ــل م ــل تبدی ــه زوال عق ــود و ب ــروع می ش ش
آســیب شناســی عصبــی آلزایمــر شــامل از بیــن رفتــن 
و  آمیلوئیــد24  پاک هــای  تشــکیل  نورون هــا،  پیشــرونده 
هایپرفســفریله  تــاو  پروتئیــن  نوروفیبریــاری25  گره هــای 
ــور  ــرای ظه ــددی ب ــای متع ــت )40،41(. فرضیه ه ــده اس ش
آلزایمــر شــناخته شــده اســت. بــا ایــن حــال، کمبــود ویتامیــن 
)ویتامیــن B1، ویتامیــن D، ویتامیــن B12 و ویتامیــن A( نیــز 
ــاری  ــروع بیم ــرای ش ــده ب ــاد کنن ــل ایج ــک عام ــوان ی به عن
ــرای ســنتز  ــز ب ــه مــی شــود )42(. مغ آلزایمــر در نظــر گرفت
و آزادســازی اســتیل کولیــن بــرای انتقــال عصبــی بــه گلوکــز 
ــتیل  ــنتز اس ــن B1 در س ــاز دارد )43(. ویتامی ــروات نی و پی
کولیــن، بــه ویــژه در طــی اکسیداســیون اســید پیروویــک، کــه 
مکانیســم هــای حافظــه و یادگیــری را در ناحیــه هیپوکامــپ 
 B12 مغــز تنظیــم می کنــد، دخالــت دارد )44(. ویتامیــن
ــت و  ــا اس ــورون ه ــن در ن ــاف میلی ــی غ ــئول یکپارچگ مس
کمبــود ویتامیــن B12 باعــث تخریــب غــاف میلیــن می شــود 
)45(. کمبــود ویتامیــن B12 منجــر بــه تولیــد IL-6 در خــون 
ــای  ــته پاک ه ــا تشــکیل آهس ــاً ب ــود و عمدت ــی می ش محیط
ــه آلزایمــر همــراه اســت )46(.  آمیلوئیــد در بیمــاران مبتــا ب
کمبــود ویتامیــن C در مغــز یکپارچگــی ســد خونــی مغــزی را 
مختــل می کنــد، اســترس اکســیداتیو را در نــورون هــا از طریق 
ــدری  ــی اکســیدان در میتوکن ــای آنت ــان مولکول ه کاهــش بی
ــکیل  ــش تش ــا افزای ــن ب ــن ویتامی ــد )47(. ای ــش می ده افزای
پاک هــای آمیلوئیــد در بیــن نورون هــا و فسفریاســیون 
ســبب  نورون هــا  میکروتوبول هــای  در  تــاو  پروتئین هــای 
ایجــاد گره هــای نوروفیبریــاری و تخریــب عصبــی مــی شــود 
 D ــن ــن ویتامی ــیار پایی ــطوح بس ــابه، س ــور مش ــه ط )48(. ب
ــده  ــاهده ش ــا ApoEɛ4 مش ــر ب ــه آلزایم ــا ب ــاران مبت در بیم
بیماری هــای  انجایــی کــه مشــابه ســایر  از  اســت )49(. 
نورودژنراتیــو ، یکــی از علــل اصلــی تخریــب پیشــرونده 
عصبــی در آلزایمــر اســترس اکســیداتیو اســت، فعالیــت 
ــر  ــان آلزایم ــد در درم ــا می توان ــیدانی ویتامین ه ــی اکس آنت
ــی  ــکار درمان ــون راه ــفانه تاکن ــد )50،51(. متأس ــد باش مفی
ــال  ــت و در ح ــده اس ــه نش ــاری ارائ ــن بیم ــرای ای ــری ب مؤث
ــی و  ــای عامت ــامل درمان ه ــاری ش ــن بیم ــان ای ــر درم حاض
ــی  ــاری م ــیر پیشــرفت بیم ــدة س ــای کاهن ــتفاده از داروه اس

18 low-density lipoprotein
19 High-density lipoprotein
20 Gluconeogenesis
21 Megaloblastic anemia

22 Pernicious anaemia
23 Scorbut
24 Amyloid plaques
25 Neurofibrillary tangles
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ــر هموسیســتئین در بیمــاران مبتــا  باشــد )52(. ســطح بالات
بــه آلزایمــر نشــان دهنده مصــرف کــم ویتامین هــا اســت 
ــیژن( را  ــال اکس ــواع فع ــیدان ها و ROS )ان ــطح اکس ــه س ک
افزایــش می دهــد و منجــر بــه اختــال حافظــه می شــود 
ــه  ــه در مقایس ــت ک ــی از آن اس ــدد حاک ــواهد متع )53(. ش
بــا افــراد ســالم، در ســرم بیمــاران مبتــا بــه آلزایمــر ســطوح 
ــر  ــد )54(. عــاوه ب ویتامیــن هــای A و B و C کاهــش می یاب
ایــن مطالعــات متاآنالیــز کاهــش ســطح ســرمی ویتامین هــای 
A و B و C و D و E و K را در بیمــاران مبتــا بــه آلزایمــر نشــان 
داده اســت )42(. یــک مطالعــه مقطعــی و آینــده نگــر گــزارش 
ــیوع و  ــن C و E ش ــل ویتامی ــی از مکم ــه ترکیب ــد ک می ده
ــال،  ــن ح ــا ای ــد. ب ــش می ده ــر را کاه ــاری آلزایم ــروز بیم ب
ــده  ــه نش ــن A ارائ ــی از ویتامی ــچ گزارش ــه هی ــن مطالع در ای
ــا آلزایمــر  اســت و هیــچ ارتباطــی بیــن مصــرف ویتامیــن B ب
ــی اســت کــه عملکــرد  ــن در حال ــدا نشــده اســت )55(. ای پی
شــناختی بــه طــور قابــل توجهــی بــا درمــان طولانــی مــدت بــا 
رتینوئیدهــا بهبــود یافتــه اســت )56(. کارآزمایی هــای بالینــی 
ــی  ــی درمان ــا اثربخش ــتقات آن ه ــا و مش ــر روی رتینوئیده ب
ــا  ــاران مبت ــتی در بیم ــانگر زیس ــوان نش ــش آن را به عن و نق
ــیگنال  ــر س ــا26 روده ب ــد. میکروبیوت ــد میکن ــر تأیی ــه آلزایم ب
ــد و  ــر میگذارن ــر تأثی ــاری آلزایم ــدی در بیم ــی رتینوئی ده
ــخ  ــت پاس ــید در جه ــک اس ــا رتینوئی ــتقیماً ب ــد مس می توانن
درمانــی ارتبــاط برقــرار کنــد )57(. در مراحــل اولیــه بیمــاری 
ــل  ــماره 4 متص ــن ش ــن پروتئی ــی بی ــچ ارتباط ــر، هی آلزایم
شــونده بــه رتینــول و بیمــاری آلزایمــر وجــود نــدارد. بنابرایــن، 
ــوان از ایــن پروتئیــن به عنــوان یــک نشــانگر زیســتی  نمــی ت
اســتفاده کــرد )58(. نقــص در ســیگنال دهــی و کمبــود 
ــا کاهــش عملکــرد شــناختی در بیمــاری آلزایمــر  رتینوئیــد ب
ــه طــور  ــد ب ــوان گفــت رتینوئی ــن، می ت مرتبــط اســت. بنابرای
مســتقیم بــا بیمــاری آلزایمــر و عائــم آن ارتبــاط دارد )59(.

چربــی  در  محلــول  ویتامین هــای  گــروه  در   A ویتامیــن 
ــق  ــک، از طری ــای فارماکوکینتی ــرد و در رویداده ــرار می گی ق
واکنش هــای اکسیداســیون بــه یــک متابولیــت فعــال بــه نــام 
ــال  ــا فع ــن A ب ــود. ویتامی ــی ش ــل م ــید تبدی ــک اس رتینوئی
کــردن گیرنده هــای اســید رتینوئیــک و ســنتز توســط سیســتم 
عصبــی مرکــزی، نقــش کلیــدی در عملکردهــای فیزیولوژیکــی 
ــیم  ــز، تقس ــه مغ ــد اولی ــه در رش ــد )60(. از جمل ــا می کن ایف
ــش  ــیناپس ها نق ــرد س ــی و عملک ــای عصب ــلول ه ــز س و تمای
ــناخته  ــوی ش ــیدان های ق ــی اکس ــک آنت ــوان ی دارد و به عن
ــال  ــا اخت ــن A ی می شــود )61(. نارســایی در مصــرف ویتامی
بــه  منجــر  رتینوئیــک  اســید  گیرنده هــای  عملکــرد  در 
ــت دادن  ــه و از دس ــالات حافظ ــا ، اخت ــد بت ــوب آمیلوئی رس

ــت )62(.  ــده اس ــدگان ش ــی در جون ــری سیناپس انعطاف پذی
ــل  ــی را مخت ــه فضای ــری و حافظ ــن A یادگی ــود ویتامی کمب
ــد  ــی کن ــهیل م ــر را تس ــاری آلزایم ــز بیم ــد و پاتوژن می کن
ــر ایــن اســت کــه کمبــود ویتامیــن  )63(. بنابرایــن، اعتقــاد ب
A بــه دلیــل دریافــت ناکافــی ویتامیــن A اســت کــه بــه ویــژه 
زنــان بــاردار، کــودکان و افــراد مســن را تحــت تاثیــر قــرار مــی 
دهــد )64(. کاهــش ســطح ویتامیــن A در بیمــاران مبتــا بــه 
بیمــاری آلزایمــر و ســطوح پاییــن ویتامیــن A در رژیــم غذایی 
ــد  ــش می  ده ــر را افزای ــاری آلزایم ــه بیم ــا ب ــر ابت ــز خط نی
)42(. یــک ارزیابــی اپیدمیولوژیــک نشــان داد کــه بتاکاروتــن 
ــر  ــراد مســن در براب ــد از اف ــن A( می توان )پیــش ســاز ویتامی
اختــالات شــناختی محافظــت کنــد )65(. بنابرایــن می تــوان 
بــا مکمــل هــای ویتامیــن A یــا آگونیســت هــای گیرنده هــای 
ــا  ــط ب ــک مرتب ــای پاتولوژی ــع پیامده ــک مان ــید رتینوئی اس
 A ــن ــن، ویتامی ــر ای ــاوه ب ــن A شــد )66(. ع ــود ویتامی کمب
همچنیــن می توانــد بــا عمــل به عنــوان یــک آنتــی اکســیدان، 
آســیب اکســیداتیو نورونــی آمیلوئیــد بتــا را در بیمــاران مبتــا 
بــه آلزایمــر کاهــش دهــد )67(. بــا ایــن حــال، تــا بــه امــروز، 
 A ــن ــر ویتامی ــی اث ــت بررس ــانی جه ــی انس ــچ کارآزمای هی
ــر پیشــرفت بیمــاری آلزایمــر انجــام نشــده اســت. گــزارش  ب
هــای بــالا نشــان می دهــد کــه ویتامیــن A، رتینوئیــک اســید 
یــا آگونیســت های گیرنده هــای اســید  آنهــا  و مشــتقات 
ــاری  ــی در بیم ــل درمان ــوان مکم ــد به عن ــک می توانن رتینوئی
آلزایمــر مــورد بررســی قــرار گیرنــد. بنظــر می رســد ویتامیــن 
A اهــداف چندگانــه ای دارد و مکمــل آن می توانــد بــرای درمان 
آســیب شناســی بیمــاری آلزایمــر مفیــد باشــد، امــا آزمایشــات 
بیشــتری بــرای دســتیابی بــه بهتریــن نتایــج مــورد نیاز اســت.

ــول در آب شــناخته  ــن محل ــوان ویتامی ــه به عن ــن B ک ویتامی
می شــود، در فرآیندهــای بیولوژیکــی مهــم ماننــد چرخــه 
متیاســیون، تولیــد مونوآمین اکســیداز و فســفولیپیدها، ســنتز 
پروتئیــن، RNA و DNA در ســلول نقــش دارد. چرخــه متیــل 
یــک فرآینــد ســم زدایی اســت کــه عملکــرد صحیــح سیســتم 
ــد )68(.  ــم می کن ــرژی را تنظی ــد ان ــن و تولی ــی را تضمی ایمن
ــانگر  ــوان نش ــل، به عن ــه متی ــول چرخ ــتئین، محص هموسیس
ــدادی  ــد )69(. تع ــل می کن ــن B عم ــود ویتامی ــتی کمب زیس
از انــواع ویتامیــن B )شــامل ویتامیــن هــای B 9 ،B 6 ،B 2و 
12B( در متابولیســم هموسیســتئین نقــش دارند )70(. ســطح 
ــرای پیــش  ــک شــاخص مهــم ب هموسیســتئین در پاســما ی
بینــی ناهنجــاری هــای مرتبــط با ســن، ماننــد بیمــاری آلزایمر 
اســت. اگــر مشــخص شــود کــه ســطوح ویتامیــن B کاهــش 
یافتــه اســت، نشــان دهنــده ســطح بالاتــر هموسیســتئین در 
پاســما اســت. بنابرایــن، ســطح پاســمایی هموسیســتئین نیز 
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بــا افزایــش ســن افزایــش می یابــد و در بیمــاران مســن مبتــا 
ــادی بیشــتر می شــود )71(.  ــراد ع ــه اف ــر نســبت ب ــه آلزایم ب
ــذارد  ــر می گ ــناختی تأثی ــای ش ــر عملکرده ــتئین ب هموسیس
ــف و  ــناختی خفی ــال ش ــه اخت ــر ب ــود منج ــه خ ــه نوب ــه ب ک
 B بیمــاری آلزایمــر می شــود )72(. مکمل هــای ویتامیــن
می تواننــد بــا کاهــش میــزان زوال شــناختی و بهبــود عملکــرد 
حافظــه، در بهبــود ایــن ناهنجاری هــا کمــک کننــد )73(. در 
درمــان اختــالات شــناختی مکمــل ویتامیــن B باعــث کاهــش 
هموسیســتئین می شــود )74(. آتروفــی مــاده خاکســتری 
مغــز کــه آســیب شناســی بیمــاری آلزایمــر اســت بــا مکمــل 
ویتامیــن B کاهــش می یابــد )72(. ایــن در حالــی اســت کــه 
در یــک کارآزمایــی بالینــی کــه بــرای کاهش هموسیســتئین از 
مکمــل ویتامیــن B اســتفاده مــی شــده اســت، هیــچ بهبــودی 
در اختــال شــناختی بیمــاران مشــاهده نشــده اســت )75،76(.

ــن  ــود تیامی ــا کمب ــا زوال عقــل ب اختــال شــناختی همــراه ب
همــراه اســت. ایــن عائــم بــا مصــرف مکمــل تیامیــن در افــراد 
ــد کــه  ــات نشــان می دهن ــد )77(. مطالع ــود می یاب ــا بهب مبت
ــولات ســبب بهبــود عملکــرد شــناختی در  ویتامیــن B12 و ف
ــت  ــی اس ــن درحال ــوند. ای ــر می ش ــه آلزایم ــا ب ــاران مبت بیم
ــوان  ــت را نمی ت ــدون عام ــه آلزایمــر ب ــا ب ــه بیمــاران مبت ک
 B12 ــن ــولات و ویتامی ــرمی ف ــطح س ــری س ــدازه گی ــا ان ب
مشــخص کــرد )78،79(. بنابرایــن، ارزیابــی کامــل اثربخشــی 
ــه  ــاز ب ــر نی ــاری آلزایم ــولات در بیم ــن B و ف ــی ویتامی درمان
بررســی بیشــتری دارد. ویتامیــن B12 مانــع تجمــع پروتئیــن 
در   .)80( می شــود  نوروفیبریــار  تــوده  تشــکیل  و  تــاو 
ــتقیماً  ــی مس ــف ویتامین ــای مختل ــر کمبوده ــاری آلزایم بیم
بــا اختــال در متابولیســم هموسیســتئین همــراه اســت )81(. 
 B ــف ــای مختل ــان ویتامین ه ــاط می ــن ارتب ــرای یافت ــه ب البت
ــه آلزایمــر  و هیپرهموسیســتئینمی در بیــن بیمــاران مبتــا ب
مطالعــات بیشــتری مــورد نیــاز اســت. همانطــور که قبا اشــاره 
شــد التهــاب یکــی از عوامــل اصلــی تخریــب پیشــرونده عصبی 
در بیمــاری آلزایمــر اســت. یــک کارآزمایــی بالینــی نشــان داده 
ــی دارد و از  ــد التهاب ــت ض ــک خاصی ــید فولی ــه اس ــت ک اس
تخریــب عصبــی در بیمــاری آلزایمــر جلوگیــری می کنــد )82(.

ســطوح پاییــن ســرمی ویتامیــن D خطــر بیمــاری آلزایمــر را 
ــطح  ــط س ــیتریول توس ــت کلس ــد )83(. غلظ ــش می ده افزای
ــه کمــک ســیتوکین هــای  کلســیم و هورمــون پاراتیروئیــد، ب
ــن D از  ــال ویتامی ــر فع ــکل غی ــود. ش ــم می ش ــی تنظی خاص
ــلول های  ــل س ــد و در داخ ــور می کن ــزی عب ــی مغ ــد خون س
CY-( ــیاز ــا دهیدروکس ــ آلف م آنزی ــط ــی، توس ــا و عصب گلی

P27B1( بــه شــکل فعــال تبدیــل مــی شــود )84،85(. 
ــه  ــن D ب ــرو ویتامی ــل پ ــا مســئول تبدی ســلول های میکروگلی

ــنتز  ــیتریول س ــتند )86(. کلس ــن D هس ــال ویتامی ــرم فع ف
ــوغ  ــز و بل ــد تمای ــت فرآین ــی27 و در نهای ــد عصب ــور رش فاکت
ســلول های عصبــی را کنتــرل می کنــد. عــاوه بــر ایــن، 
ــا28  ــتق از گلی ــک مش ــور نوروتروفی ــنتز فاکت ــیتریول س کلس
ــور  ــی و فاکت ــد عصب ــور رش ــد )87(. فاکت ــم می کن را تنظی
نوروتروفیــک مشــتق از گلیــا یادگیــری و حافظــه را از طریــق 
افزایــش  بــا  می کننــد.  تنظیــم  ســپتوهیپوکامپ  مســیر 
ــور رشــد  ــر ســطح فاکت ــه آلزایم ــا ب ــاران مبت ســن و در بیم
ــد )88(. غلظــت پروتئیــن پیــش ســاز  عصبــی کاهــش می  یاب
آمیلوئیــد بــه طــور موثــر توســط فاکتــور رشــد عصبــی تعدیــل 
ــی  ــد عصب ــور رش ــی فاکت ــیگنال ده ــال در س ــود. اخت می ش
منجــر بــه افزایــش ســطح پروتئیــن پیش ســاز آمیلوئیــد 
و افزایــش تولیــد توده هــای درون ســلولی آمیلوئیــد بتــا 
می شــود )89(. ویتامیــن D بــا تاثیــر بــر کلســیم داخــل 
ســلولی از تولیــد پپتیــد آمیلوئیــد بتــا و اثــرات عصبــي ناشــي 
کنتــرل  طریــق  از  همچنیــن  می کنــد.  جلوگیــری  آن  از 
اکســیداتیو  اســترس  و  التهابــی  فرایندهــای  غیر مســتقیم 
ــه تعویــق انداختــن بیمــاری آلزایمــر شــود  می توانــد ســبب ب
)90(. نقــش مهمــی در بهبــود عملکــرد شــناختی و مشــکات 
ــا ســایر  حافظــه ایفــا می کنــد )91(. ویتامیــن E را می تــوان ب
آنتــی اکســیدان ها ترکیــب کــرد تــا ســبب افزایــش اثربخشــی 
درمانــی شــود )92(. بــا وجــود شــواهد زیــاد در مــورد فعالیــت 
آنتــی اکســیدانی ویتامیــن E، نقــش ایــن ویتامیــن هــم چنــان 
بحــث برانگیــز اســت و نیــاز بــه مطالعــات بیشــتری دارد )93(.

ســایر  و  آلزایمــر  بیمــاری  درمــان  بــرای  ویتامین هــا 
بیماری هــای مرتبــط بــا زوال عقــل مــورد مطالعــه قــرار 
مفیــد  نقــش  مطالعــات  ایــن  از  بســیاری  و  گرفته انــد، 
ویتامین هــا را بــا شــواهدی از مهــار تشــکیل پاک هــای 
آمیلوئیــد بتــا توســط ویتامیــن A، و ممانعــت از پیشــرفت زوال 
ــد.  عصبــی توســط ویتامیــن هــای D ،C ،B و E نشــان داده ان
بــه ایــن ترتیــب، ویتامین هــا نقــش بســیار مهمــی در کمــک 
ــر مــورد توجــه  ــد کــه کمت ــان بیمــاری آلزایمــر دارن ــه درم ب
ــه از  ــده ک ــی آین ــات بالین ــت )94(. مطالع ــه اس ــرار گرفت ق
ــد،  ــتفاده می کنن ــر اس ــاری آلزایم ــان  بیم ــا در درم ویتامین ه
ــا  ــرد ویتامین ه ــی عملک ــورد چگونگ ــی را در م ــات مهم جزئی
می ســازد. روشــن  آلزایمــر  بیمــاری  عائــم  کاهــش  در 

نقش ویتامین ها در بیماری پارکینسون

دژنراتیــو  شــایع  بیمــاری  دومیــن  پارکینســون  بیمــاری 
ــت.  ــر اس ــاری آلزایم ــس از بیم ــزی پ ــی مرک ــتم عصب سیس
ــرونده  ــده و پیش ــی پیچی ــاری عصب ــک بیم ــاری ی ــن بیم ای
ــل از  ــه  دلی ــی ب ــی و غیرحرکت ــم حرکت ــا عائ ــه ب ــت ک اس

27 Nerve growth factor
28 Glial cell line-derived neurotrophic factor
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بیــن رفتــن نورون هــای دوپامینرژیــک در ناحیــه مغــز میانــی 
ــاری  ــن بیم ــارز در ای ــی ب ــم حرکت مشــخص می شــود. از عائ
می تــوان بــه برادی کینــزی، لــرزش در حالــت اســتراحت، 
ــاره  ــن اش ــال در راه رفت ــی و اخت ــی وضعیت ــفتی، بی ثبات س
ــم  ــترده ای از عائ ــف گس ــا طی ــون ب ــاری پارکینس ــرد. بیم ک
ــرد ادرار،  ــال عملک ــی )هیپوســمی29، یبوســت، اخت غیرحرکت
افــت فشــار خــون وضعیتــی، اختــال شــناختی، افســردگی و 
اختــال رفتــاری خــواب( نیــز مشــخص مــی شــود کــه ایــن 
عائــم غیرحرکتــی ممکــن اســت چنــد ســال یــا حتــی چنــد 
ــروز ویژگی هــای حرکتــی ظاهــر شــوند )97- دهــه قبــل از ب

ــا پیشــرفت  ــروع ی ــه مانــع ش ــری ک 95(. درمان هــای مؤث
ــات  ــدارد. مطالع ــود ن ــر وج ــال حاض ــوند، در ح ــاری ش بیم
بالینــی متعــددی رابطــه خاصــی را بیــن ویتامین هــا و بیمــاری 
پارکینســون پیــدا کــرده انــد )98(. خــواص آنتــی اکســیدانی 
ویتامین هــا و عملکردهــای بیولوژیکــی آن هــا در تنظیــم 
ــت.  ــد اس ــون مفی ــاری پارکینس ــان بیم ــرای درم ــان ژن ب بی
ــای  ــل ویتامین ه ــه مکم ــد ک ــان می ده ــی نش ــواهد بالین ش
مختلــف می توانــد بــروز بیمــاری پارکینســون را کاهــش دهــد 
ــاری پارکینســون را  ــه بیم ــا ب ــاران مبت ــی بیم ــم بالین و عائ
بهبــود بخشــد. بــر ایــن اســاس مکمــل ویتامینــی یــک درمــان 
ــد )26(. ــی باش ــون م ــاری پارکینس ــرای بیم ــر ب ــی موث کمک

نقش اثر ویتامین A در بیماری پارکینسون

اســترس اکســیداتیو به عنــوان یکــی از عوامــل اصلــی در 
پیشــرفت بیمــاری پارکینســون مطــرح اســت و ویتامیــن 
ــی  ــت آنت ــید، فعالی ــک اس ــد رتینوئی ــتقات آن مانن A و مش
ــن A در مســیرهای  ــد )20،99(. ویتامی ــوی دارن اکســیدانی ق
ســیگنالینگ تنظیــم بیــان ژن دخیــل اســت )20،100(. 
 A ــن ــزی، ویتامی ــی مرک ــتم عصب ــاص، در سیس ــور خ ــه ط ب
فرآیندهــای حیاتــی ماننــد کنتــرل تمایــز ســلول های عصبــی 
.)101( می کنــد  تنظیــم  را  عصبــی  لولــه  شــکل گیری  و 

نقش ویتامین B در بیماری پارکینسون

جملــه  از  نورودژنراتیــو  بیماری هــای  از  بســیاری  در 
پارکینســون، افزایــش ســطح هموسیســتئین30، اثــرات عصبــی 
ــه هموسیســتئین  ــش یافت متعــددی دارد)102(. ســطوح افزای
مســئول مــرگ نــورون هــای دوپامینرژیــک در بیمــاران 
ــطح  ــم س ــن، تنظی ــد. بنابرای ــون می باش ــه پارکینس ــا ب مبت
ــون  ــاری پارکینس ــرفت بیم ــد از پیش ــتئین می توان هموسیس
ــک  ــوان ی ــه عن ــن B ب ــد )103،104(. ویتامی ــری کن جلوگی
کوفاکتــور در ســنتز متیونیــن از هموسیســتئین عمــل می کنــد 
ــا ســطوح ویتامیــن B همبســتگی  و ســطوح هموسیســتئین ب
زیــادی دارد )27،105(. اســتفاده از مکمــل ویتامیــن B باعــث 

کاهــش ســطح هموسیســتئین در پاســمای خــون می شــود 
)106،107(. ویتامیــن B2 دارای اثــر محافظــت کنندگــی 
عصبــی در اســترس اکســیداتیو، اختــال عملکــرد میتوکندری 
 B2 و ســمیت گلوتامــات اســت )108(. عــاوه بر ایــن، ویتامین
در فعــال ســازی پیریدوکســین بــرای متابولیســم یــا مکانیســم 
ــش  ــون نق ــاران پارکینس ــز بیم ــتئین در مغ ــه هموسیس تجزی
ــلول  ــز و س ــرد مغ ــد و عملک ــن B12 رش دارد )109(. ویتامی
 B12 هــای عصبــی را تامیــن می کنــد. کمبــود ویتامیــن
ــت  ــن اس ــه ممک ــود ک ــتئین می ش ــش هموسیس ــث افزای باع
ــا مــرگ ســلولی دوپامینرژیــک  باعــث اثــرات نوروتوکســیک ب
 B و ســایر ویتامین هــای B12 ــه ایــن دلایــل، تجویــز شــود. ب
ــش  ــون کاه ــه پارکینس ــا ب ــاران مبت ــر را در بیم ــل خط عام
بیمــاران  در   B12 ویتامیــن  )110،111(. ســطح  می دهــد 
ــر  ــالم کمت ــراد س ــا اف ــه ب ــون در مقایس ــه پارکینس ــا ب مبت
اســت. عــاوه بــر ایــن، کاهــش خطــر ابتــا بــه پارکینســون در 
افــرادی کــه مقادیــر کافــی ویتامیــن B6 در رژیــم غذایــی خود 
دارنــد، مشــاهده شــده اســت )111،112(. هیــچ تغییــر قابــل 
توجهــی در مــورد غلظــت ویتامیــن B9 در بیمــاران مبتــا بــه 
پارکینســون در مقایســه بــا افــراد ســالم مشــاهده نشــده اســت 
)111،113(. جالــب توجــه اســت، بیشــتر تحقیقــات در مــورد 
ویتامیــن B و هموسیســتئین در عملکــرد مغــز عمدتــاً بــر روی 
ــای B9 ،B6 و  ــن B )ویتامین ه ــت ویتامی ــورد از هش ــه م س
B12( متمرکــز شــده اســت و تاکنــون نتایــج بصــورت شــفاف 
ــود  ــنهاد می ش ــال، پیش ــن ح ــا ای ــت )27،106(. ب ــوده اس نب
ــتفاده  ــن B اس ــوع ویتامی ــر 8 ن ــب ه ــا ترکی ــی ب از درمان های
ــلولی  ــای س ــل عملکرده ــه دلی ــن اســت ب ــون ممک ــود، چ ش
مرتبــط بــا هشــت نــوع ویتامیــن B ، نتایــج بهتــری بــه همــراه 
داشــته باشــد )114(. مکمــل تیامیــن مانــع مــرگ نورون هــای 
 .)115( می شــود  پارکینســون  بیمــاری  در  دوپامینرژیــک 
عائــم بیمــاری پارکینســون بــه طــور قابــل توجهــی بــا تجویــز 
ــدون هیــچ  ــالای تیامیــن در بیمــاران مبتــا ب ــی دوز ب عضان
گونــه عــوارض جانبــی کاهــش می یابــد )116(. کاهــش میــزان 
ــون  ــه پارکینس ــا ب ــاران مبت ــای B1 و B9 در بیم ویتامین ه
ــی  ــال بویای ــم اخت ــروز عائ ــل از ب ــال قب ــا 8 س ــه 2 ت ک
ــن، در مراحــل  ــده اســت )117(. بنابرای ــتند مشــاهده ش داش
ــای B1 و B9 سیســتم  ــه پارکینســون، ســطوح ویتامین ه اولی
ــزار  ــه عنــوان یــک اب ــد ب بویایــی را تنظیــم می کنــد و می توان
غربالگــری مهــم بــرای تشــخیص خطر پارکینســون عمــل کند.

نقش ویتامین C در بیماری پارکینسون
یکــی از علــل اصلــی بیماری  هــای نورودژنراتیــو اســترس 
اکســیداتیو اســت کــه حفــظ غلظت هــای هموســتاتیک 
ویتامیــن C ســبب کاهــش آن می شــود )118(. کمبــود 

29 Hyposmia
30 Homocysteine
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ــی  ــز نورون ــن تمای ــتم دوپامی ــر سیس ــر ب ــا اث ــن C ب ویتامی
ــیون  ــث الیگومریزاس ــد و باع ــش می ده ــک را کاه دوپامینرژی
از طریــق بیــان بیــش از حــد α-ســینوکلئین و تغییــرات 
پــس از ترجمــه در نورون هــا می شــود )119(. مطالعــات 
ــی در  ــظ عصب ــک محاف ــوان ی ــه عن ــن C را ب ــادی ویتامی زی
ــد )120(.  ــی می کنن ــات معرف ــی گلوتام ــب عصب ــر تخری براب
ــی  ــور قابل توجه ــا31 را به ط ــذب داروی لوودوپ ــن C ج ویتامی
می بخشــد.  بهبــود  پارکینســون  بــه  مبتــا  بیمــاران  در 
ــن  ــا ممک ــا لوودوپ ــن C ب ــی ویتامی ــان ترکیب ــن، درم بنابرای
اســت نتیجــه بهتــری نســبت بــه درمــان بــه تنهایــی داشــته 
باشــد )121(. مصــرف ویتامیــن C در رژیــم غذایــی بــه 
ــه پارکینســون را کاهــش  ــا ب ــی خطــر ابت ــل توجه ــور قاب ط
ــتفاده  ــورد اس ــوز در م ــال، هن ــن ح ــا ای ــد )122(. ب می ده
از ویتامیــن C بــرای درمــان پارکینســون اختــاف نظــر 
ــت )26(. ــاز اس ــورد نی ــتری م ــات بیش ــود دارد و مطالع وج

نقش ویتامین D در بیماری پارکینسون
علی رغــم تاش هــای محققیــن در اثبــات ارتبــاط میــان 
ــوز مشــخص نیســت  ــاری پارکینســون، هن ــن D و بیم ویتامی
ــا پیامــد  کــه کمبــود ویتامیــن D علــت پارکینســون اســت ی
 D ــن ــتاز ویتامی ــادل در هموس ــدم تع ــون )123(. ع پارکینس
ــی  ــال عصب ــال در انتق ــه تجمــع ســینوکلئین و اخت منجــر ب
ــرض اشــعه  ــن در مع ــرار گرفت ــا ق ــز می شــود )124(. ب در مغ
ــد  ــدن افزایــش می یاب ــاوراء بنفــش ســطح ویتامیــن D در ب م
)125(. تراکــم اســتخوان بــه طــور مســتقیم با غلظــت ویتامین 
D و در نتیجــه ثبــات وضعیتــی بــدن مرتبــط اســت )126(. بــا 
ایــن حــال، نقــش ویتامیــن D در مغــز کمتــر شــناخته شــده 
 )D3 اســت. کلســیتریول32 )1،25- دی هیدروکســی ویتامیــن
ــن  ــن شــکل ویتامی ــورد مطالعه  تری ــال و م ــت فع ــک متابولی ی
D اســت )127(. در مقایســه بــا افــراد ســالم ، بیمــاران مبتــا 
ــیتریول در  ــری از کلس ــیار کمت ــت بس ــون غلظ ــه پارکینس ب
ــیتریول  ــده کلس ــد )128(. گیرن ــود دارن ــون خ ــمای خ پاس
در سیســتم عصبــی مرکــزی بیــان می شــود)129(. بنابرایــن، 
ویتامیــن D اثــرات خــود را در بیمــاری پارکینســون از طریــق 
ــتم  ــود در سیس ــط موج ــای مرتب ــده ه ــیتریول و گیرن کلس
ــد  ــود دارن ــی وج ــذارد )130(. مطالعات ــزی می گ ــی مرک عصب
کــه ویتامیــن D را بــه عنــوان مســئول عائــم برگشــت 
ــی  ــد )131،132(. عل ــان می دهن ــم33 نش ــر پارکینسونیس پذی
ــدت  ــن D و ش ــطوح ویتامی ــن س ــس بی ــه ی عک ــم رابط رغ
ــرای  ــتری ب ــات بیش ــه مطالع ــاز ب ــون، نی ــاری پارکینس بیم
.)133،134( دارد  وجــود  آن  درمانــی  پتانســیل  توجیــه 
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ــی  ــای درمان ــا کاربرده ــیدان ب ــی اکس ــک آنت ــن E ی ویتامی
متعــددی اســت )135(. مشــابه ســایر ویتامیــن هــا، ویتامیــن 
ــرف  ــان مص ــت و می ــط اس ــون مرتب ــاری پارکینس ــا بیم E ب
ویتامیــن E و بیمــاری پارکینســون رابطــه ی عکس وجــود دارد 
کــه مســتقل از ســن و جنــس اســت )136(. بنابرایــن، رژیــم 
هــای غذایــی غنــی از ویتامیــن E می توانــد خطــرات مرتبــط 
بــا بیمــاری پارکینســون را بــه حداقــل برســاند )137(. با وجود 
اینکــه یــک مطالعــه ی آزمایشــی نشــان داده اســت پیشــرفت 
بیمــاری پارکینســون بــا دوز بــالا آلفــا توکوفــرول و آســکوربات 
ــیع تری  ــطح وس ــی در س ــات بالین ــود، آزمایش ــرل می ش کنت
ــکوربات  ــرول و آس ــا توکوف ــی آلف ــر محافظت ــد اث ــرای تأیی ب
ــرول در  ــا توکوف ــالای آلف ــاز اســت )138(. غلظــت ب ــورد نی م
مایــع مغــزی نخاعــی اثــر محافظتــی بــر روی بیمــاران مبتــا 
بــه پارکینســون دارد )139(. ایــن در حالــی اســت کــه هیــچ 
ــه  ــا ب ــر ابت ــرم و خط ــن E س ــطح ویتامی ــان س ــی می ارتباط
مکمل هــای   .)140( نــدارد  وجــود  پارکینســون  بیمــاری 
ــتری  ــی بیش ــیل درمان ــن E پتانس ــی از ویتامی ــی غن ویتامین
بــرای کاهــش خطــر بیمــاری پارکینســون نشــان می دهنــد و 
دوز بســیار بــالا منجــر بــه کاهــش فعالیــت درمانــی ویتامیــن 
ــی ویتامیــن  ــات پتانســیل درمان ــرای اثب E می شــود )141(. ب
ــاز اســت. ــی نی ــات بالین ــری از مطالع ــه ســطح وســیع ت E، ب
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لازم بــه ذکــر اســت دخالــت ویتامیــن K2 در بیمــاری 
ــه  ــت، ک ــه اس ــرار گرفت ــه ق ــورد مطالع ــرا م ــون اخی پارکینس
ــه  ــا ب ــاران مبت ــن K2 در بیم ــرمی ویتامی ــطح س در آن س
بیمــاری پارکینســون در مقایســه بــا افــراد ســالم کمتــر 
ــانی  ــی و انس ــلولی، حیوان ــدد س ــات متع ــت )142(. مطالع اس
ــی  ــواص آنت ــل خ ــه دلی ــا ب ــه ویتامین ه ــد ک ــان داده ان نش
ــم  ــد تنظی ــی مانن ــای بیولوژیک ــایر عملکرده ــیدانی و س اکس
بیــان ژن، اثــرات مفیــدی در پیشــگیری و یــا درمــان بیمــاری 
پارکینســون دارنــد. بــا ایــن حــال، برخــی از مطالعــات مخالــف 
هســتند )26(. بــه طــور خــاص، برخــی از مطالعــات نیــز نشــان 
می دهــد کــه هیــچ تاثیــری در مــورد پتانســیل درمانــی 
ــن، دوز عامــل بســیار  ــر ای ــدارد. عــاوه ب ویتامین هــا وجــود ن
مهمــی اســت کــه اثربخشــی عملکــرد ویتامین هــا در بیمــاری 
ــی  ــات بالین ــن، مطالع ــد. بنابرای ــن می کن ــون را تعیی پارکینس
ــل  ــتفاده از مکم ــد اس ــرای روشــن شــدن فوای ــتری ب بیش
ــت. ــروری اس ــون ض ــاری پارکینس ــان بیم ــی در درم ویتامین

نتیجه گیری
اســترس اکســیداتیو و التهــاب عصبــی دو عامــل اصلــی دخیــل 
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در پیشــرفت بیماری هــای عصبــی هســتند )6(. بــه ایــن 
ترتیــب، ترکیباتــی کــه دارای خــواص آنتــی اکســیدانی و ضــد 
ــان  ــی را نش ــل توجه ــی قاب ــت عصب ــتند محافظ ــی هس التهاب
می دهنــد. در ســال های اخیــر، مطالعــات نقــش مفیــدی 
ــتم  ــای سیس ــت از بیماری ه ــا در محافظ ــرای ویتامین ه را ب
عصبــی مرکــزی مخصوصــا بیمــاری هــای نورودژنراتیــو 
ــه دلیــل خــواص  ــد )143(. بیشــتر ویتامین هــا ب نشــان داده ان
ــی از  ــه یک ــد ک ــرار گرفتن ــی ق ــورد بررس ــیدانی م آنتی اکس
ــو،  ــای نورودژنراتی ــی بیماری ه ــک اصل ــای پاتولوژی ــانه ه نش
یعنــی اســترس اکســیداتیو را هــدف قــرار می دهنــد و از 
تولیــد رادیــکال هــای آزاد جلوگیــری می کننــد. بیماری هــای 
ــای  ــن بیماری ه ــم تری ــه مه ــر از جمل ــون و آلزایم پارکینس
نورودژنراتیــو در انســان هســتند. هــر ویتامیــن در ایــن بیمــاری 
ــک  ــیر پاتولوژی ــن مس ــی دارد و در چندی ــرد متفاوت ــا عملک ه
ــوند  ــنتز می ش ــز س ــن در مغ ــن ویتامی ــد. چندی ــل می کن عم
ــد و کمبــود ایــن  کــه نقش هــای فیزیولوژیکــی متعــددی دارن

ــو  ــای نورودژنراتی ــز در بیماری ه ــرد مغ ــر عملک ــا ب ویتامین ه
ــه  ــا منجــر ب ــن ویتامین ه ــود ای ــر منفــی می گــذارد. کمب تأثی
تحریــک فرآیندهــای غیرطبیعــی ماننــد اســترس اکســیداتیو، 
ــب  ــا و تخری ــای نورون ه ــدری، بق ــرد میتوکن ــال عملک اخت
ــه  ــاً هم ــود. .تقریب ــز می ش ــف مغ ــی مختل ــی در نواح عصب
ــی  ــداد کم ــده اند و تع ــی بررســی ش ــر بالین ــا از نظ ویتامین ه
ــن D ،B12 ،B9 ،B6 و E( کیفیــت  ــژه ویتامی ــه وی ــا )ب از آن ه
ــو  ــای نورودژنراتی ــه بیماری ه ــا ب ــاران مبت ــی را در بیم زندگ
ــد  ــر بای ــج بهت ــه نتای ــتیابی ب ــرای دس ــند. ب ــود می بخش بهب
اثــرات ترکیبــی از ویتامین هــا بــه تنهایــی یــا همــراه بــا ســایر 
ــو  ــای نورودژنراتی ــان بیماری ه ــود. درم ــی ش ــات بررس ترکیب
مبتنــی بــر ویتامین هــا می توانــد بــا موفقیــت در عمــل 
بیشــتری  تحقیقــات  هنــوز  اگرچــه  شــود،  به کارگرفتــه 
در مــورد عملکــرد خــاص ویتامین هــا و مداخلــه آن هــا 
در پاتوژنــز بیماری هــای نورودژنراتیــو مــورد نیــاز اســت.
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