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Resumo

Apesar de ser um nutriente essencial para 0s humanos, a vitamina E, ao contrario da maioria dos nutrientes, ndo tem
um papel especifico nas fun¢des metabolicas, porém a deficiéncia pode causar varios sintomas que incluem disturbio
neurolégico progressivo, ataxia espinocerebelar e morte de nervos periféricos, especificamente neurdnios sensoriais.
A presente investigagdo é uma revisdo integrativa que teve como objetivo elucidar a influéncia e o papel da vitamina
E na preservagdo da saude neurolégica humana, bem como provaveis mecanismos neuroprotetores relacionados com a
caréncia nutricional, incremento da vitamina E na dieta e melhoria da qualidade de vida em pacientes com distdrbios
neurolégicos. Para a selecdo dos artigos utilizou-se as bases de dados Scientific Eletronic Library Online (SciELO),
Portal da Biblioteca Virtual de Saide (BVS) e Elsevier e foram selecionados artigos publicados nos dltimos cinco
anos. Apds andlise dos artigos incluidos nesta revisdo, os resultados dos estudos apontaram que a vitamina E esta
associada com a melhora e preven¢do de varias desordens neuroldgicas, como a Doenca de Parkinson, Doenca de
Alzheimer, efeitos na plasticidade sindptica e funcdo cognitiva no hipocampo pés lesdo cerebral traumatica,
convulsdes, déficit cognitivo no hipotireoidismo e também apresentou papel protetivo no desenvolvimento do tubo
neural em fetos de camundongos.

Palavras-chave: Tocoferol; Doencas degenerativas; Neurologia; Ensaios clinicos; Deméncia.

Abstract

Despite being an essential nutrient for humans, unlike most nutrients, the vitamin E does not have a specific role in
metabolic functions, but the deficiency can cause a number of symptoms that include progressive neurological
disorder, spinocerebellar ataxia, and death of peripheral nerves, specifically sensory neurons. This present
investigation is a systematic review that aimed to elucidate the influence and role of vitamin E in the preservation of
human neurological health, as well as probable neuroprotective mechanisms related to nutritional deficiency,
increment of vitamin E in the diet and improvement of the quality of life in patients with neurological disorders. For
the selection of articles, were selected the databases Scientific Electronic Library Online (SciELO), Virtual Health
Library Portal (BVS) and Elsevier, in addition to articles published in the last five years. After analyzing the articles
included in this review, the results of the studies showed that vitamin E is associated with improvement and
prevention of several neurological disorders, such as Parkinson's disease, Alzheimer's disease, effects on synaptic
plasticity and cognitive function in the hippocampus after traumatic brain injury, cognitive deficit in hypothyroidism
and also had a protective role in neural tube development in mouse fetuses.

Keywords: Tocopherol; Degenerative diseases; Neurology; Clinical trials; Insanity.
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Resumen

A pesar de ser un nutriente esencial para el ser humano, la vitamina E, a diferencia de la mayoria de los nutrientes, no
tiene un papel especifico en las funciones metabolicas, pero la deficiencia puede causar una serie de sintomas que
incluyen trastorno neurolégico progresivo, ataxia espinocerebelosa y muerte de los nervios periféricos,
especificamente neuronas sensoriales. La presente investigacion es una revision sistematica que tuvo como objetivo
dilucidar la influencia y el papel de la vitamina E en la preservacién de la salud neuroldgica humana, asi como
probables mecanismos neuroprotectores relacionados con la deficiencia nutricional, incremento de vitamina E en la
dieta y mejora de la calidad de vida en pacientes con trastornos neuroldgicos. Para la seleccion de articulos se
seleccionaron las bases de datos Scientific Electronic Library Online (SciELO), Virtual Health Library Portal (BVS) y
Elsevier y se seleccionaron articulos publicados en los Gltimos cinco afios. Tras analizar los articulos incluidos en la
revision, los resultados de los estudios mostraron que la vitamina E esta asociada con la mejora y prevencion de varios
trastornos neuroldgicos, como la enfermedad de Parkinson, la enfermedad de Alzheimer, efectos sobre la plasticidad
sinaptica y la funcién cognitiva en el hipocampo después de un traumatismo craneoencefalico, convulsiones, déficit
cognitivo en el hipotiroidismo y también tuvo un papel protector en el desarrollo del tubo neural en fetos de raton.
Palabras clave: Tocoferol; Enfermedades degenerativas; Neurologia; Ensayos clinicos; Locura.

1. Introducéo

A vitamina E ou tocoferol foi descoberta ha quase 100 anos, quando se percebeu a necessidade de prevenir a morte
fetal, em estudo realizado com ratas prenhas alimentadas com banha de porco rancosa. Logo apds a descoberta para fins
reprodutivos, a atividade da vitamina E como efeito antioxidante foi investigada (Shahidi et al., 2016).

Na década de 1960, estudos demonstraram uma conexdo entre a deficiéncia do tocoferol em humanos e a prevaléncia
de anemia hemolitica em bebés prematuros (Traber & Head, 2021). Atualmente é uma das vitaminas mais consumidas no
mundo e vem sendo cada vez mais reconhecida pelos beneficios a salide e capacidade em combater os radicais livres (Peh et
al., 2016).

Apesar de ser um nutriente essencial para os humanos, a vitamina E, ao contrario da maioria dos nutrientes, ndo tem
papel especifico nas fungbes metabdlicas. Atua como antioxidante inespecifico, capturando radicais livres, interrompendo a
propagacdo de reagBes oxidativas, sendo esta a principal funcdo bioldgica (Alonso et al., 2018). Também apresenta
propriedade imunomoduladora e pode atuar como um modulador de enzimas envolvidas na transducdo de sinal, afetando a
expressdo génica (Galmes & Palou, 2018).

Segundo Traber (2014), a deficiéncia de vitamina E humana causa alguns sintomas que incluem distdrbio neurolégico
progressivo, ataxia espinocerebelar decorrentes da morte de nervos periféricos, especificamente neur6nios sensoriais. Existem
associagBes na literatura cientifica entre estresse oxidativo e um declinio na funcdo cognitiva e varios autores investigam a
suplementacéo de vitamina E e a relagdo com a melhora na cognicéo (Guimarées et al., 2010).

As doencas neurodegenerativas podem atingir 30 milhGes de pessoas na Europa e Estados Unidos até 2050, segundo
previsdo da Organizacdo Mundial da Salde (OMS) (Beal, 2006). Na América Latina sdo mais de 1,8 milhdes de pessoas
atualmente com algum tipo de deméncia ou doenca relacionada, dados que podem chegar a 9,1 milhdes até 2040,
aproximando-se muito da América do Norte com 9,2 milhdes de casos (Prince et al., 2010). Essas doencas sdo altamente
debilitantes e atualmente incurdveis, podem causar paralisia parcial ou total devido a destruicdo celular (conhecida como
ataxia) ou por perda de alguma funcdo cerebral causada por deméncias. Por causar imenso impacto econdmico e social aos
pacientes e familiares afetados, € imensuravel a importancia de novos tratamentos que cessem ou retardem seus sintomas,
como também melhore a qualidade de vida das pessoas afetadas (JPND, 2021). Alguns exemplos de doengas
neurodegenerativas sdo doencas de Alzheimer (DA), doenca de Parkinson (DP), doenca de Huntington (DH), Esclerose Lateral
Amiotrofica (ELA), entre outras (Schroder et al., 2020; Cedaro et al., 2020).

De acordo com Gopalan et al. (2014), é preciso a realizacao de estudos acerca da terapia de vitamina E, pois, é preciso
comprovacdo do modo de acdo e a dose terapéutica indicada. Considerando que 0 aumento na expectativa de vida das pessoas

pode culminar com aumento na prevaléncia de doencas neurodegenerativas, objetivou-se com este trabalho esclarecer a relagéo
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entre o consumo da vitamina E e a melhora e prevencéo das desordens neuroldgicas.

2. Metodologia

O presente estudo trata-se de uma revisao sistematica, utilizando-se o0s seguintes caminhos para atender o objetivo do
estudo: formulagdo da questdo a ser investigada, definigao de critérios de inclusdo e exclusdo de artigos, desenvolvimento da
estratégia de pesquisa, selecdo dos estudos, avaliagdo da qualidade dos estudos selecionados, extracdo dos dados dos artigos,
sintese dos dados extraidos e avaliacdo da qualidade de evidéncias (Donato & Donato, 2019).

A questdo a ser investigada foi a relacdo entre a vitamina E e desordens neurolégicas. Considerou-se como critérios de
inclusdo: estudos em humanos ou animais, publicados entre 2016 e 2021, nos idiomas portugués, inglés e espanhol, e que
retratassem a relacdo entre vitamina E e doencas neurolégicas. Como critérios de exclusdo foram considerados artigos de
revisdo, artigos indisponiveis na integra e artigos anteriores ao ano de 2016.

A busca dos artigos foi realizada no més de dezembro de 2021, nas seguintes bases de dados: Scientific Eletronic
Library Online (SciELO), Portal da Biblioteca Virtual de Saude (BVS) e Elsevier. Foram utilizados os seguintes descritores:
“doengas do sistema nervoso”, "tocoferdis", e “tocotriendis”, combinados por meio do operador booleano AND e OR.

A selecdo dos artigos foi feita por meio da leitura criteriosa do titulo e do resumo. Posteriormente, os artigos
selecionados foram lidos na integra e avaliados se respondiam ou ndo a questdo norteadora da pesquisa. Apos a leitura
completa foram selecionados 5 artigos que atenderam todos os requisitos, 0s quais tiveram seus dados extraidos e apresentados
de forma sintetizada em uma tabela para posterior discussdo. Na figura 1 pode ser observado o fluxograma detalhando o

processo de selecdo dos artigos incluidos.

Figura 1. Fluxograma detalhando o processo de selecdo dos artigos incluidos.

Estudos identificados «SciELO: 72
atraves das buscas nas «BVS: 28
azes @z dedaes *Elsevier: 3392

. . *SciELO: 10 Artigos excluidos por
Eﬂ“:l?tsuizlﬁg;?;:;sgapos eBVS: 8 duplicidade ethre as
’ eElsevier: 17 bases: 4 artigos

Estudos selecionados apds

leitura dos resumos, e *SciELO: 1
conforme os critérios de *BVS5: 5
exclusio: sElsevier: 15

»SCiELO: 1
*BVWS: 1
*Elsevier: 3

Estudos selecionados apds

leitura completa:

Fonte: Autores.

3. Resultados e Discussdo
3.1 Vitamina E

A vitamina E é composta por um anel de 6-hidroxicromano com uma cadeia lateral localizada na posi¢do C2, e possui
oito diferentes formas naturais: os tocoferdis alfa, beta, gama e delta e quatro formas isoméricas de tocotriendis, também alfa,

beta, gama e delta, sendo as isoformas definidas pela posi¢do e o nivel de metilagdo (Kalajahi et al., 2021; Musa et al., 2017).
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O a-tocoferol como ilustra a Figura 2 é a forma de vitamina E mais abundante em humanos e as concentracGes
fisiolégicas de outras isoformas sdo mais baixas. Ainda ndo foi revelado se cada forma tem sua funcdo especifica, se é

compartilhada por outras formas ou se diferentes formas sdo produzidas simplesmente como subprodutos (Jiang et al., 2022).

Figura 2. Estrutura dos tocoferdis e tocotrienois.

R'=CH3, R=CH3: a
R'=CH3, R=H: P
R'=H, R=CH3: y
R'=H, R=H: 5

Tocotrienol

Fonte: Adaptado de Jiang (2022).

Conforme observado na Figura 2, os tocoferdis e tocotriendis possuem um anel cromanol, onde o grupo fendlico pode
doar elétrons para eliminar os radicais peroxil lipidicos. Os tocoferdis tm uma cadeia lateral saturada de 16 carbonos e os
tocotriendis possuem trés insaturacdes na cadeia lateral. Para ambos, as isoformas a-, -, y- e 8 diferem na posi¢do 5 ou 7 no
anel cromanol com hidrogénio (-H) ou grupo metil (-CH 3). Os tocoferdis de ocorréncia natural tém a configuragdo R, R, R na
posicdo 2°, 4' e 8, e 0s tocotriendis tém a configuragdo R na posi¢do 2 (Jiang, 2022).

O principal foco de pesquisas acerca da vitamina E é sobre o a-tocoferol, j& que é considerada a principal e mais
potente isoforma com atividade antioxidante desta classe vitaminica. Porém, estudos vém demonstrando contrariamente que 0s
tocotriendis os superam nas propriedades anticolesterolémicas (exclusivas apenas dos tocotriendis), antioxidantes, anti cancer,

anti inflamatorias, cardioprotetoras e neuroprotetoras (Peh et al., 2016).

3.2 Atividades biol6gicas e mecanismos

Foi estabelecido que a vitamina E atua como um antioxidante essencial de eliminagdo de radicais peroxila para inibir
a peroxidacdo lipidica mediada por radicais livres . A vitamina E elimina os radicais peroxil lipidicos (Jiang et al., 2022).

Estudos tm demonstrado a essencialidade da vitamina E para humanos na década de 1960, porém, a evidéncia
conclusiva s foi obtida a partir de estudos em pacientes com deficiéncia familiar de vitamina E isolada ou ataxia e deficiéncia
isolada desta vitamina (Shahidi et al., 2016). Mesmo ap6s décadas de sua descoberta, ainda é necessario realizar estudos para
uso em terapias e farmacos para humanos, o que ainda permanece incerto devido a inexisténcia de uma sindrome clinica
claramente atribuivel a deficiéncia ou auséncia de vitamina E (Shahidi et al., 2016).

Varios mecanismos reguladores estdo envolvidos na atividade biolégica da Vitamina E, que tanto incluem a retengdo
do tocoferol como a excrecdo das formas de ndo tocoferol, dependendo da preferéncia e da combinagdo da proteina de
transferéncia de tocoferol (TTP). Esta proteina é crucial para a salde dos seres humanos e para enriquecer o plasma sanguineo
com moléculas de tocoferol. Muta¢des nesta proteina demonstraram causar grave insuficiéncia de vitamina E, que ocasiona
deformidades neurolégicas, principalmente ataxia, e até eventuais mortes caso nao haja suplementacdo em doses suficientes
para suprir a falta de TTP (Niki & Traber, 2012). Os acidos graxos poli-insaturados das membranas e das lipoproteinas séo
extensamente protegidos pelo tocoferol, que atua eliminando os radicais peroxil. Mesmo que os mecanismos especificos de

como a vitamina E age biologicamente e os alvos moleculares ainda ndo estejam claramente elucidados, a explicacdo mais
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plausivel de por que os seres humanos sejam dependentes desta vitamina & por ser um antioxidante soltvel em gordura (Traber
& Head, 2021).

Segundo Traber (2014), a deficiéncia de vitamina E humana causa alguns sintomas que incluem distdrbio neurolégico
progressivo, como ataxia espinocerebelar, decorrentes da morte de nervos periféricos, especificamente neurdnios sensoriais.
Existem associacdes na literatura cientifica entre estresse oxidativo e um declinio na funcdo cognitiva e varios autores

investigam a suplementacéo de vitamina E e sua relacdo com a melhora na cognicdo (Traber & Head, 2021).

3.3 Fontes alimentares de Vitamina E

As sementes de plantas, incluindo nozes, sementes e 6leos vegetais séo as principais fontes de vitamina E. As mais
abundantes sdo amendoins, améndoas e sementes de girassol. Sdo encontrados em muitos éleos alimentares, incluindo milho,
soja e 6leo de amendoim (Jiang, 2022).

E sintetizada por plantas e organismos fotossintéticos, encontrada em alimentos ricos em gordura, como sementes,
6leos vegetais, vegetais de folhas verdes, nozes e peixes gordurosos (Sherf-Dagan et al., 2021). Poucas sdo as fontes de

vitamina E de origem animal, com excecdo da gema de ovo, figado e o tecido adiposo animal (Traber & Head, 2021).

3.4 Absorcéo e metabolismo das formas de vitamina E

Devido a sua estrutura quimica formada por isoprendides que comp&em os tocoferdis, a vitamina E é uma substancia
insolivel em &gua e soltivel em lipidios e solventes organicos, razdo pela qual se enquadra na classificacdo de vitaminas
lipossollveis, é absorvida no intestino delgado semelhante as gorduras e € armazenado no corpo por periodos de tempo
variaveis (Mazur, 2018; Yuan et al., 2020).

A vitamina E dietética é absorvida juntamente com as gorduras da dieta no intestino e entdo transportada por
quilomicrons via sistema linfatico para os tecidos periféricos, incluindo masculo, cérebro, tecido adiposo e pele.
Subseqiientemente, os remanescentes de quilomicrons sdo absorvidos pelo figado. Se liga a proteina de transferéncia de
tocoferol (TTP) nas membranas endossomais tardias, que a transporta para a membrana plasmatica celular (Jiang, 2022).

Durante a ingestdo diéria de vitamina E, apenas 20-80% ¢ absorvido, percentual que varia de acordo com a ingestao
de lipidios na dieta (Schmdlz et al., 2016). No entanto, essas porcentagens sdo suficientes para exercer o efeito de anti-
inflamatorio e antioxidante apds sua absor¢do, no plasma sanguineo ha uma concentragdo entre <20 a >50 umol/L,
concentragdo desta forma esta dentro da média estimada na populacdo adulta com 30 umol/L (Jiang, 2017).

A maior parte da vitamina E é metabolizada no figado (mais de 70%), podendo ocorrer também em outros tecidos,
como rim e intestino. No figado, ocorre pela formacdo de 13'-hidroxicromanol (13'-OH) e 13'-carboxicromanol (13'-COOH),
iniciada por vitamina E w-hidroxilase (CYP4F2), seguida por B-oxidacdo gradual para gerar o metabdlito terminal (2'-
carboxietil) -6-hidroxicromanos (CEHCs). O yT, 8T, YyTE e 8TE sdo menos ligados a proteina de transporte de tocoferol (TTP)
e mais prontamente catabolizados pelo CYP4F2, em comparacdo com oT que é a vitamina E mais abundante nos tecidos
(Jiang, 2022).

3.5 Vitamina E na prevencao e tratamento de doengas neurolégicas

De acordo com ministério da saude, a falta de vitamina E causa degeneracgao de neurdnios, em especial nos axonios
periféricos e neurdnios da coluna posterior. Sabe-se que esta vitamina previne o dano oxidativo celular por meio da inativacéo
de radicais livres e espécies reativas de oxigénio, além da agdo antioxidante, ha uma discussdo relacionada a propriedades ndo
antioxidantes como modulacédo da sinalizagdo celular e da transcri¢do de genes (Batista, Costa & Sant’ana, 2007).

Na Tabela 1, podemos observar estudos in vitro e in vivo sobre os efeitos da vitamina E em disturbios neurolégicos.
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Tabela 1. Estudos demonstrando os efeitos da vitamina E na prevencéo e tratamento de doencas neuroldgicas.

Produto/ composto Modelo experimental ~ Dose efetiva e duracéo Resultados principais Referéncia
Alfa-tocoferol e Trolox ~ Camundongos knockout ~ Alfa-tocoferol = 100 mg  Potenciais efeitos benéficos na Doenga de (Schirinzi et
(anélogo hidrossoltvel) homozigotos. / kg; Trolox =5 mg / kg. Parkinson. Reverteu as anormalidades da al., 2019)

Por 7 dias. plasticidade sinaptica em camundongos
PINK1.
a-tocoferol (a-TOC), Peptideo AP1-42 10, 30, 100 ou 300 uM a-TOC, a-T3 e y-T3 mostraram a inibigdo (Ibrahim et
a-tocotrienol (a-T3) e humano. a-TOC, o-T3 ou y-T3, da agregacdo Amiloide-p (Ap) e a al., 2021)
y-tocotrienol (y-T3) por5,10e24h. promocdo da desagregagido AP.
O acumulo de peptideos AP forma placas
senis que sdo caracteristicas
neuropatoldgicas da doenga de Alzheimer.
Alfa-tocoferol quinina Camundongos 100 mg / kg durante 4 a-TQ atenua o comprometimento cognitivo  (Wang et al.,
(0-TQ) transgénicos APPswe / semanas. em camundongos transgénicos com AD, 2016)
PS1dE9 com AD diminui o oligbmero A, mas néo os niveis
expressando um de A” insoluvel em camundongos
APP695 camundongo / Alzoubicom AD, suprime a ativacao da
humano quimérico, com microglia nos cérebros de camundongos
mutacdes suecas com AD, reduz a produc&o de citocinas e
K670M / N671L e PS1 estresse oxidativo in vivo.
humano com mutagéo
de delegdo do exon 9
Vitamina E (a- Ratos Wistar machos 100 mg / kg, uma vez ao O HFD + vit E reduziram o limiar (Alzoubi et
Tocoferol) + HDF (dieta  pesando entre 200 e 250 dia por 6 semanas convulsivo, Vit E demonstrou normalizar al., 2019)
rica em gorduras) g e/ou prevenir o dano oxidativo por meio do
fortalecimento dos mecanismos
antioxidantes em diferentes areas do
cérebro em uma variedade de modelos
animais, como envelhecimento, diabetes,
estresse, privacao de sono, e deficiéncia de
memoria induzida por HFD.
Vitamina E + 4cido Camundongos fémeas 200 Ul / kg, do 8 diaaté Vit E tem efeito sobre a expressdo de SHH  (Valencia et
valproico jovens 012 ou 17 dia de (morfogénico essencial para o al., 2016)

gestacdo desenvolvimento do tubo neural).

Fonte: Autores.

Conforme os estudos apresentados na Tabela 1, podemos observar que a vitamina E esta associada a melhora e
prevencao de vérias desordens neurolédgicas, como a Doenga de Parkinson (DP) (Schirinzi et al., 2019), Doenca de Alzheimer
(DA) (Ibrahim et al., 2021; Wang et al., 2016), convulsbes (Alzoubi et al., 2019) e também apresentou papel protetivo no
desenvolvimento do tubo neural em fetos de camundongos (Valencia et al., 2016).

O efeito da vitamina E nas desordens neuroldgicas se da por meio de varios mecanismos de acdo, atuando na
plasticidade sinaptica (Schirinzi et al., 2019), protecdo celular (Alzoubi et al., 2019), melhora cognitiva e retardo do
comprometimento cognitivo (Wu et al., 2009; Wang et al., 2016).

A maioria dos estudos da revisdo foram realizados com o composto a-tocoferol (Schirinzi et al., 2019; Ibrahim et al.,
2021; Wang et al., 2016; Alzoubi et al., 2019). No entanto, outros autores relatam também a relevancia do tocotrienol, pois
possui poderosas propriedades neuroprotetoras, anticancerigenas e redutoras de colesterol que muitas vezes nao sdo exibidas
pelos tocoferdis (Sen et al., 2004; Sen et al., 2007). Estudos identificaram que os a-tocotriendis nanomolares foram mais
eficazes do que o a-tocoferol na prevencdo de lesbes e morte induzidas por glutamato pela supressdo de c-Src/ERK,
fosforilagdo de 12-lipoxigenase e fosfolipase A2 citosélica, apresentando entdo efeito neuroprotetor (Khanna et al., 2005;

Khanna et al., 2003; Khanna et al., 2010; Sen et al., 2000).
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Os estudos desta revisdo apresentaram efeitos positivos na doenga de Parkison e na doenca de Alzheimer, revertendo
anormalidades da plasticidade sinaptica, inibindo agregacdo do peptideo Amiloide-B (AB) e promovendo sua desagregacao
(essa agregagdo forma placas senis que sdo caracteristicas neuropatoldgicas da doenca de Alzheimer) e atenuando o
comprometimento cognitivo (Schirinzi et al., 2019; Ibrahim et al., 2021; Wang et al., 2016). Brewer (2010) afirma que na
literatura a maioria dos ensaios clinicos de suplementacdo de alfa-tocoferol tem demonstrado ser ineficaz na prevencdo da
progressdo da Doenga de Alzheimer (DA), e certamente isso ocorre porque os estudos ndo levaram em consideracdo os dados
essenciais diante da dose apropriada, a questdo do tempo, terapia combinada ou resposta alvo. Uma vez que 0 processo inicial
da patologia do Alzheimer (depositos de proteinas, cascatas de beta-amiloide ou acimulo de tal) é inconsistente entre o0s
pacientes, se torna dificil a avaliacdo de um beneficio terapéutico do alfa-tocoferol para a prevencéo da DA (Head & Traber,
2021). Considerando que a neurodegeneracdo em nivel celular comega anos antes do quadro clinico se manifestar, ndo é viavel
realizar um ensaio clinico para investigar o efeito protetor das vitaminas contra a patologia em humanos, por esse motivo,
ensaios clinicos com foco no efeito neuroprotetor da vitamina E contra a Doenca de Parkinson (DP) em humanos também sdo
bem escassos (Chang et al., 2021).

De acordo com varias evidéncias dos estudos, a vitamina E apresenta um efeito positivo no estresse oxidativo cerebral
e, desta forma, vem atenuando o comportamento convulsivo, reduzindo a gravidade e também o efeito prejudicial que sdo
associados as convulsdes no tecido e na funcdo (Peh et al., 2016; Shin et al., 2009; Tome et al., 2010; Zaja-Milatovic et al.,
2008).

4. Consideracdes Finais

Os estudos analisados nesta revisdo mostraram que a vitamina E, principalmente na forma de alfa tocoferol, tem
potencial acdo protetora do sistema neurolégico, por meio de varios mecanismos de acdo. Os tocotriendis também tém
apresentado efeitos benéficos, no entanto ainda sdo necessarios mais estudos envolvendo esse composto. E importante
considerar que ndo foram encontrados estudos em humanos.

Assim, sugerimos que trabalhos futuros estudem os mecanismos de acdo do alfa-tocoferol e alfa-tocotrienol nas
doengas neurologicas, especialmente ensaios clinicos com foco nos mecanismos neuroprotetores, para melhor compreender 0s
potenciais efeitos protetivos da vitamina E, a importancia da ingestdo e/ou suplementagéo do referido nutriente para melhoria

das patologias neurodegenerativas.
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