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EVITAMININ BiYOLOJIK SISTEMLERDEKIi ROLU

Dr. Erdal KARAOZ* / Ars. Gor. Siireyya KARAOZ**

Bu yazida, son yillarda yapisi, etki mekanizmasi, klinik uy-
gulama alanlari konusunda birgok kavram ve disincenin or-
taya atildigr E vitamini hakkindaki literatlr bilgileri der-
lenmistir.

GIRIS

E Vitamininin gerekli bir besin maddesi oldugu ilk defa 1922 yilinda
Evans ve Bishop tarafindan bulunmustur(l). Onceleri X, daha sonralari
antisterilite vitamini, 1936 yilinda bugday tohumundan ekstrakte edil-
dikten sonra tokoferol olarak tanimlanmistir.

E vitamininin 1922 yilinda Evans ve Bishop tarafindan bulun-
masindan gunimize kadar, hayvanlarda ve insanlarda kesin fizyolojik
ve tedavi edici rolii konusundaki tartismalar hala stirmektedir. Hay-
vanlardaki E vitamini vyetersizligiyle ilgili bircok Kkliniksel
Ozellikler, insanlardaki hastalik durumlarina bliyluk 6l¢lide benzemek-
le birlikte, insanda E vitamini yetersizligi durumu acik olarak
tanimlanmamistir. Simdilik E vitamini yetersizliginin etkileme
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seklini agiklayan herhangi bir kavram bulunmamaktadir.

Literatirde E vitamini konusunda, etki ve etki mekanizmasi
Uzerinde ¢ok sayida birbirine zit bulgu ve iddialar s6z konusudur. Bu-
nunla birlikte, son birkag yil i¢cinde E vitaminin temel biyolojik roliini
ve klinik uygulamalarini anlamaya ydnelik cok sayida arastirma
baslamistir. Elde edilen bilgilerin ¢cogu, E vitaminin insanlarda birkag
klinik dizensizligi tedavi etme rolini oynadigini géstermektedir.

Dogada E vitamini etkisi gosteren kimyasal yapilari farkli cesitli
bilesikler bulunmaktadir. Bu bilesikler, molekillerindeki yan zincirle-
rin durumuna ve doymus yada doymamis olduklarina gore tokoferoller
ve tokotrienoller olmak Uzere iki grupta toplanirlar(2). Bugiin alfa,
beta, delta, gamma, eta ve zeta olmak lzere alti tokoferol ve alti to-
kotrienol bilinmektedir(3).

1. E Vitamininin Biyokimyasal Fonksiyonlari

E vitaminin etkime seklinin aciklanmasi konusunda en genis destegi
alan gorus antioksidan hipotezidir(4). Bu hipotez, biyolojik sistemler-
de E vitaminin bir antioksidan olarak islev gérdugund ileri sirer. Kont-
rolsiiz otooksidasyonun (serbest radikal zincir reaksiyonu) yol actigi et-
kilerden korunan molekiller, hiicresel ve alt-hiicresel zarlarin c¢oklu
doymamis lipidleridir.

Hicresel metabolizma siresince (normal metabolik sirecler ve
vicuda alinan zehirli bilesiklerin metabolizmasi suresince) cesitli me-
tabolitler olusturulur ve bunlar canli hiucrelere zarar verebilirler. Bu
metabolitler: Siiper oksit anyon (02), hidroksil radikali (OH ~) ve bazi
serbest radikallerdir. Glutatyon peroksidaz (GSH), katalaz ve
siiperoksit dismutaz (SOD) ile birlikte organizmalari peroksidan
molekillerden (serbest radikaller ve diger oksitleyici ara maddeler)
korumayi amac edinen ortaklasa bir koruyucu sistem olusturur.

Mekanizmayi kisaca su sekilde aciklayabiliriz: Superoksit anyonu-
na (O2) stperoksit dismutaz enzimi etkir:

202 + 2H+ > H202 + 02

Bu sekilde elde edilen hidrojen peroksite, katalaz enzimi veya glu-
tatyon peroksidaz etki eder:

2H202 katalaz — 2H20 + 02
H202 + 2GSH (glutatyon peroksidaz) — 2H + GS-SG
Oksijen metabolitleri, hiicre ve alt-hiicre zarlarindaki fosfolipitle-
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rin ¢oklu doymamis yag asitleri (PUFA) Ulzerine etki eder ve hiicrenin
imhasi ile sonuclanabilecek sekilde normal yapilarini bozar.

Hidroksil radikalleri (OH-), dogada oldukc¢a reaktif bir 6zellige
sahiptir. Coklu doymamis bir lipidin peroksidasyonunun (LH) insiya-
tifligi yag acilli bir serbest radikalin olusumunu icerir. Bu serbest radi-
kal ya hidrojen g¢ikarilmasiyla:

LH + OH- .L + H20

ya da ek bir reaksiyonla:

LH+OH- — .LHOH olusturulur.

Bu yolla olusan yag acilli radikal, peroksil radikalini (LOO-)
olusturmak tzere oksijen molekilinl etkileyebilir:

L+02 — LOOoO

O zaman peroksil radikali, coklu doymamis yag asitlerine ait daha
cok sayida molekili etkileyebilir, ya da E vitamini veya diger antiok-
sidanlar tarafindan tiiketilir. Herhangi bir durumda Uiriin yag asit hid-
roperoksitidir (LOOH):

LOO. +LH -» LOOH +L

LOO. +X-TH -> LOOH + 0G—T

LOO.+X—T* -> LOOa—T a —TH: a —Tokoferol
Yag asit hidroperoksiti, koruyucu mekanizmanin son asamasi ola-

rak, glutatyon peroksidaz tarafindan hidroksi-asite indirgenebilir:
LOOH + 2GSH = —----—--m-——- LOH + H20 + GS-SG

Boylece, E vitamini zincir dagiticisi peroksil radikallerini (LOO.)
tutarak zincir kirict bir antioksidan olarak davranir(5). E vitamini, do-
kularda oldugu gibi, hem depolama siirecinde besinlerde hem de gast-
rointestinal kanal i¢cindeki doymamis yag asitlerinin peroksidasyonu
sliresince ortaya ¢ikan serbest radikal ara maddelerini temizler.

2. Lipid Peroksidasyonuyla Hiicreye Verilen Hasar ve E Vitamini Uy-
gulamalarinin Sonuclari
Hucre membranlarinin ve hiicre-i¢i partiktllerinin lipid peroksidas-
yonu Tablo I'de gdsterildigi gibi hiicreye cok zarar verici olabilir(4).

Molekiiler model ¢alismalari, E vitamini molekulinin yan zincirle-
rinde bulunan 4' ve 8 nolu karbon atimlarinin zarlara bagh fosfolipid-
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lerdeki arasidonik asit ile stabil bir kompleks teskil edebilecegini
gOstermistir(6). Lucy(7), E vitaminin daha ¢ok zarlarda lokalize
olmasindan ve lipidlere bagl arasidonik asitle kompleks teskil ederek
zarlarin yapisma girmesinden hareket ederek E vitaminin zarlara
bagli fonksiyonlarinin sunlar olabilecegini 6nermektedir: E vitamini 1-
Hicre ve alt-hiicre zarlarinda bulunan uzun zincirli doymamis yag asit-
lerinin in vivo veya in vitro bozulmalarina engel olur; 2-Doymamis
yaQ asidi, Ozellikle arasidonik asit iceren zarlarin gecirgenliklerini
azaltir; ve 3-Zarlara bagh fosfolipidlerin in. vivo fosfolipazlar
tarafindan bozulmasini dénler.

Yapilan cesitli arastirmalardan elde edilen bulgular, E vitaminin
dokularda lipid peroksidasyonuna karsi bagli antioksidan etKki
gosterdigini destekler dogrultuda olup, asagida bu konuda yapilmis
calismalar kisaca 6zetlenmistir:

Kirmizi kan htcrelerinin (KKH) lizisi basit bir membran bozul-
masina ornektir. KKH lizisinin lipid peroksidasyonuyla ayni anda
olustugu bildirilmistir(4). ilaveten, E vitamini noksan yemlerle besle-
nen hayvanlarda H202 ile KKH'nin lizis oranin arttigi gdsterilmistir
(4, 8).

Tappel ve ark. (4), lizozomlari lipid peroksidasyonuna biraktiklari
zaman, tam aktif durumda lizozomal enzimlerin aciga c¢iktigini ve
membramn zarara ugradigini, in vitro eklenen E vitaminiyle bu lipid
peroksidasyonun engellendigini rapor etmislerdir.

Mitokondri ve mikrozomlar gibi diger fonksiyonel hiicrealti
parcaciklara membran dizeyindeki lipid peroksidatif hasar, amino
asit kullaniminda yavaslama, mitokondriyel enzim aktvitesinde azal-
ma ve mikrozomal dejenerasyona neden olur. E vitaminin, hem mito-
kondrilerde hem de mikrozomlarda lipid peroksidatif hasara karsi ko-
ruyucu oldugu bildirilmistir(9). Venekei(lO), alfa-tokoferoliin kara-
ciger mikrozomlarinda bir zincir kirma antioksidantindan cok bir ilk
Onleme olarak, gecikme esnasinda rol oynadigini belirtmistir.

Bertoni ve ark. (11), E vitaminin, radikal olusumunu veya lipid pe-
roksit olusumunu o6nleyerek X-isimasinin DNA uzerindeki hasarini
onleyici etkisi yaninda hiperaktif bir etkisinin de oldugunu bildirdiler.
Bu durum, membran sisteminde, 6zellikle ¢ekirdek kabugunda X-1simasi

ile engellenen metabolik aktivite tzerinde E vitamininin aktif bir
onarici etkisinin oldugunu gosterir.

E vitaminin antioksidan 0zelligi ve zarlarin yapisina girmesi, rad-
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yobiyolojidc iyonlastirici radyasyona karsi koruyucu etkisini arastiran
deneylerin yapilmasina neden olmustur. Canli madde ile gamma ve X-
isinlar1 gibi iyonlastirict 1sinlar arasindaki iliskilerde, zincirleme ok-
sidasyon reaksiyonlarinin meydana geldigi ve bu reaksiyonlarin canli
maddede bulunan veya disaridan gelen antioksidan maddelerle
yavaslatildigr disinilmektedir. Bu konuda yapilan arastirmalarda; E
vitamini noksan yiyeceklerle beslenen ve X-isinlamasina tabi tutulan
farelerin KKH lizis oraninin, normal yiyeceklerle beslenen hayvanlar-
dakinden daha fazla oldugu ve E vitamini noksanliginin radyasyonun
zararl etkisini arttirdi§i rapor edilmistir(12, 13). ilaveten, sicanlarda
yapilan bir c¢alismada, E vitaminince eksik bir diyet verilen ergin
sicanlarin, normal sicanlara gore X-isimasina karsi daha duyarl ol-
duklari ve X-isimasinin yaptigr gibi E vitamini eksikliginin peroksi-
dasyonu arttirdigr goézlenmistir(14). Deri altindan E vitamini enjekte
edilip isinlanan farelerde, E vitaminin kilcal damarlarin
gecirgenligini azaltarak dokulara daha az oksijen tasinmasinda rol
oynadigi, boylece radyasyonla artan ve oksijen zehirlenmesi olarak bi-
linen mekanizmayi1 yavaslattigr bildiril niistir(15). Birbaska
arastirmada, X-ismlarina tutulan sican karaciger mitokondrilerinin
zarlarinda lipidlere bagli olarak bulunan E vitaminin, ayni zara bagh
olarak ATPaz ve sitokrom C oksidaz aktivitelerini radyasyona Kkarsi
korudugu bulunmustur(16).

E vitaminin antioksidan 0zelligi, cesitli kimyasal ajanlarin neden
oldugu toksisite calismalarinda da gosterilmistir. Karbontetrakloriir ve
bleomisin gibi ajanlarin neden oldugu peroksidatif hasar lzerine E vita-
minin koruyucu ve tedavi edici etkileri bildirildi(17, 18).

Diger taraftan, uyusturucunun ergin sicanlarin plazma, karaciger ve
pankreas(19) ve beyin DNA'sina(20) verdigi peroksidatif zarara Kkarsi
E vitaminin koruyucu etkisi konusunda da birka¢ calisma yapilmistir.

Glavind(21), E vitamini noksan yemlerle beslenen hayvanlarda
otooksidasyon driunlerine en fazla adipoz dokusunda rastlanildigini, bu
nedenle E vitaminin adipoz dokusunda antioksidan etki gosterdigini
diger dokularda ise baska fonksiyonlari olabilecegini 6nermektedir.

Antioksidan teoriye karsi olan Green(22) ise, dokularda meydana
gelen lipid peroksidasyolil reaksiyonlarinin biyokimyasal yontemlerle
saptanmasinin ¢ok giic oldugunu ve E vitamini noksanligi ile lipid pe~
roksidasyonu artisi arasinda bir paralellik olmadigi gértsindedir.
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3. Yaslanma

Son zamanlarda yaslanmayi kozmik i1sinlardan, cevre kirliliginden,
enfeksiyonlardan veya peroksidatif olaylarin kalintilarindan kay-
naklanan reaktif oksijen metabolitlerinin (ROM) hiicrelere verdigi za-
rarlarin birikimine baglamak isteyenler vardir. E vitaminin, bu reaktif
oksijen metabolitlerine karsi koruyucu etkisini gdéz6éntne alarak, bol E
vitamini alinarak yashhga gidisin yavaslatilabilecedi dusundl-
mektedir.

Summerfield ve Tappcl (23), E vitamininden yoksun doymamis yag
asid miktari yiksek diyetle beslenen sicanlarin yaralanmaya bagl tes-
tikller ve karaciger DNA hasarinin, normal E vitamini ve disuk dizey
cokludoymamis yag asidi iceren diyetle beslenen sicanlara oranla daha
fazla oldugu bildirilmistir. Bir baska calismada ise, yaslanmayla
baglantili olarak merkezi sinir sisteminin bir ¢ok morfolojik ve biyo-
kimyasal parametresi Uzerine E vitaminin énemli bir etki gdstermedigi
bildirildi. Ozellikle, yasa bagl lipofuskin birikiminin E vitamininden
olumlu y6nde etkilenmedigi sonucu ilgi ¢ekicidir. Cunkl E vitaminin
yasla bagli lipofuskin sonuclarini azalttigi seklinde sonuclar vardir
(24).

insanlarda yaslanmaya bagli olarak kalp fonksiyonlarininda bir
Olclide zarar gdérmesinden yola ¢ikan Porto ve ark. (25), kalp lzerinde
yaptiklari morfometrik ve biyokimyasal calismalarin sonucunda, E vi-
taminin yaslanmaya bagli olarak gelisen degdisiklikler Gzerinde pek et-
kili olmadigini, ancak kontrol grubuna oranla % 50 oraninda daha uzun
hayatta kalma siresini sagladigr gozlenmistir.

E vitaminin, yaslanmaya bagli ROM'nin neden oldugu lipit peroksi-
datif zarar Uzerine olumlu etkileri bildiren insan c¢alismalari da
yapilmistir. Polonya'da yasl insanlar Gzerinde bir ¢alismada, diyete
ilave edilen E ve C vitaminlerinin ortalama kan lipid peroksit kon-
santrasyonlarinda bir azalmaya neden oldu (26). Finlandiya'da
yaptlan bir baska ¢alismada ise, yash insanlarin serum lipid peroksit
konsantrasyonlari baslangicta daha gen¢ insanlara oranla yuksekti.
Fakat, diyete ilave edilen C,E ve Bs vitaminleri, beta koroten, ¢inko ve
selenyum uygulamasinin 3. ayindan sonra daha gen¢ kontrol grubuna
oranla vaslh insanlarin serum lipid peroksit konsantrasyonlari azaldi
(27).

4. Kanser:

Kanserin kalitimsal bozukluklar ile birlikte dis etkenlerin bir sonu-
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cu olarak gelistigine inanilmaktadir. Arastirmalarin sonuclari, kanse-
rin baslangic ve devaminda reaktif oksijen elemanlarinin etkili
oldugunu gdéstermistir (28-30). ilaveten, ileri yaslarda kanserin sikli-
ginin artmasi, yasin ilerlemesiyle serbest radikal dizeylerinin art-
masina ve immun sistemin degisen hicreleri ortadan kaldirma yete-
neginin azalmasina da baghdir(55). E vitaminin, serbest radikal temiz-
leyicisi olarak, immin yaniti arttirarak, peroksidasyon Grind olan ve
mutojenik aktiviteye sahip malondialdehit (MDA)'in Uretimini durdu-
rarak ve midede nitritlerin nitrozaminlere déonlisimuni engelleyerek
kanserin engellenmesi ve kontroliinde roli oldugu deneysel calismalarla
gosterilmistir (29, 31-37).

Antioksidanlar ve kanser Uzerine kontrolli insan calismalari ¢ok
sinirli olmasina ragmen, epidemiyolojik calismalarin verileri
cogunlukla E vitamini ve diger antioksidanlarin kanser sikligim azal-
tabilecegini gostermektedir (38-41). Mevcut arastirmalarin sonuclan E
vitaminin bazi kanserlerin sikhigini azalttigini bildirmekle beraber,
kanser énleme ve kontroliinde diger antioksidanlar ve E vitamin fonk-
siyonlari lzerine ilave arastirmalara ihtiyac vardir.

5. Diyabet:

Son zamanlarda, diyabette 6zellikle vaskiler komplikasyonlu has-
talarda lipid metabolizma ve yapisinda énemli degisiklikler oldugu
bildirilmektedir (42, 43). Bu olgularda, yapisal degisiklikler oksidatif
Ozelliktedir ve plazma lipoproteinleri ve membran lipidlerinin oksi-
dasyonu, diyabete bagli vaskiler hastaliklarin gelisimi ile birliktedir
(44). Bircok arastirma, insanda ve deneysel diyabet modelinde plazma
ve eritrosit membran lipoproteinlerinde ve cesitli dokularda (kara-
ciger, bobrek, dalak, kalp, testis, pankreas, iskelet kasi ve intestinal
mukoza) artmis lipid peroksidasyonunu ve buna bagli olarak intra-
selliler savunma enzimlerin azaldigini rapor etmistir (19, 44-50).

Oksidatif baskinin, diyabetik vaskiler hastaliklarin gelisiminde
bagimsiz bir risk faktori olabilecedi distnilmektedir. Bu gorisler
dogrultusunda, E vitaminin diyabette sekonder komplikasyonlarin
gelisimini azalttigini bildiren arastirmalar yaptImistir (19, 48, 51).

6. Eritropoezis:

E vitamini noksanligr anemisi ilk olarak Dinning ve Day tarafindan
(52) 1957'de rhesus maymunlarinda aciklanmistir. Daha sonralari, E
vitamini noksanligi anemisi cesitli maymun tirlerinde (53, 54), domuz-
larda (55), sican ve farelerde (56) ve tavsanlarda (57) tanimlanmistir.
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Bu calismalarin timinde E vitamini tedavisiyle anemik tablo tam ola-
rak dizeltilmistir.

insanlarda E vitamini noksanhigiyla ilgili calismalar cok farkl
sonuclar ortaya c¢ikarmaktadir. Horlvitt ve ark. (58), tarafindan
yapilan olduk¢a uzun sireli calismada (yaklasik 7 yil), ginlik 2 mg. to-
koferolden az diyetler yetiskin erkeklere uygulandi. Bu sirede, eritro-
sitlerin lizise hidrojen peroksit ile duyarliligr % 5'ten % 80'nin lzerine
cikti. Birbaska c¢alismada, erken dodan bebekler E vitamini eksik
diyetlerle 6 ay slireyle beslendi ve etkisiz bir eritropoezis belirtisi
gozlendi. Ancak, esasen bir eritropoezis yetersizligi ve hemoliz
artisiyla birlikte seyreden prematiir bebek anemisinde (59-61), hemoli-
tik Uremik sendromlu hastalarda(62), Thalasemia major'lu hastalarda
kan nakli yapilan bir ¢cok durumda(63), konjenital diseritropoetik ane-
mide(64), Akantositozis sendromlu hastalarda (65) E vitamini uygulan-
masinin komplikasyonlarin gelismesini dnledigi veya geciktirdigi ve
tedavi edici yararli etkilerinin oldugu rapor edilmistir.

7. Katarakt:

Yaslh insanlarda korlik ve gérme islevindeki bozukluklarin dnemli
nedeni olan kataraktin gelisiminde oksidatif mekanizmalarin énemli
bir roll olduguna inanilmaktadir (66).

izole edilen sican lenslerinde in vitro olarak olusturulan katarakt
gelisimi Gzerine E vitamini uygulamasinin geciktirici ve/veya azaltici
etkisi oldugu gosterilmistir. ilaveten kiltiir ortamina E vitamini ilave-
sinin radyasyon, glukoz veya galaktoz tarafindan olusturulan katarakt
gelismesine karsi koruyucu etkisi oldugu bildirilmistir (67-69). Bundan
baska, sicanlarin streptozotosin ile olusturulan deneysel diyabet mode-
linde, 6 hafta icinde kortikal hiicrelerin katarakta benzer dejenerasyo-
nu gdzlenmesine ragmen E vitamini ile tedavi edilen hayvanlarda sa-
dece hafif diizeyde lens degisiklikleri gézlendi (51).

Yasl insanlarda (55 yasindan blyUk) katarakt riski Gzerine yapilan
epidemiyolojik bir ¢alismada, glnlik E vitamini veya C vitamini yada
her iki antioksidanin kombinasyonunun ilavesi, katarakt riskini
azalttigr rapor edildi (70). Yaslart 40 ile 70 arasinda degisen
yetiskinlerde yapilan bir baska calismada da, U¢ antioksidan vitami-
ninden (E,C vitaminleri ve beta-karoten) en az ikisinin yiuksek plazma
konsantrasyonlarini iceren olgularda yashhiga bagl katarakt riskinin
azaldigi gosterilmistir(66). insan ve hayvan arastirmalarinin simdiki
sonuglari, katarakt gelisiminde lens antioksidanlarmm bir savunma
faktorl olabilecegini desteklemektir.
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8. Noropati:

Siganda (71-73) ve maymunda(74) deneysel olarak olusturulan kro-
nik E vitamini yetersizligi, medulla spinalis ve periferik sinirleri etki-
leyen buylk boyutlu myelinizasyon, sensorial ndéron aksonlarinin dejene-
rasyonu ve iskelet kaslarini etkileyen bir nckrotizing myopati ile
karakterize edilir. Morfolojik olarak benzer bir aksonopati kistik fib-
rozis, dogumdan gelen biliary atresia'ya sahip cocuklarda ve genclerde
yapilan otopside godzlenmistir(75, 76).

Bertoni ve ark. (11), genc¢ hayvanlardaki E vitamini yetersizliginin,
yaslanmanin neden oldugu serebellar glomeruli‘deki sinapslarm morfo-
lojik parametrelerindeki degisikliklere benzer etkilere neden oldugunu
bildirmislerdir. Bundan baska, utero'dan X-i1sim uygulanmis gebe
sicanlarin yavrularinda olusturulan deneysel mikrosefali’ye karsi E vi-
tamini tedavisinin fetal serebrumda lipid peroksit olusumu ve DNA
tizerine olumlu etkileri bildirilmistir(77).

9. Yara lyilesmesi:

E vitaminin yara iyilesmesinin inflamatuar fazini inhibe ettigi ve
yaranin gerilme kuvvetini azalttigr bilinmcktedir(78).

Son yillarda, deney hayvanlarinda cerrahi mudahaleden sonraki
dénemde, yaranin iyilesme sireci ve diger komplikasyonlarin gelisimi
Uzerinde E vitamini uygulamasinin olumlu etkileri oldugunu bildiren
bircok rapor yayinlanmistir.

Kagoma ve ark.(79), farelerde deneysel peritoneal yapisikliklarin
onlenmesinde diyete ilave edilen E vitaminin énemli bir rol oynadigini
bildirmistir. Birbaska calismada, cerrahi miidahale 6ncesi radyasyona
maruz birakilmis deney hayvanlarinda, kontrol grubu (radyasyon uygu-
lanmamis grup) ile karsilastirildiinda, yara iyilesmesinin dnemli bir
gOstergesi olan yaranin kirilma gucinde 6nemli bir azalma tesbit edil-
mis. Oysa, ylUksek dozda E vitamini uygulanmasi yaranin Kkirilma
guclinde bir artisa neden olmustur (80). Ancak, deneysel tendon
hasarinin tamiri ve yaranin iyilesme sirecinde, diyete ilave edilen E
vitaminin yaranin kirtlma kuvvetini azalttigr da bildirilmektedir
(81). Bu birbirine zit bulgulara ragmen, diger calismalar E vitaminin
yara iyilesme siiresincede olumlu etkilerini bildirmektedir.

Deneysel meme silikon implantasyonlarinda E vitamini uygula-
masinin implantasyonun o6nemli bir komplikasyonu olan kapsul
blzilmesi Uzerinde azaltict etkisi oldugu bildirilmistir. Ancak, bu
azalma klinik olarak ortaya ¢ikan kapsil buzilmesi sorunu UGzerinde
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cok onemli bir etkiye sahip degildir (78). insanlarda yapilan benzer bir
calismada ise, meme silikon implatasyon isleminden 1 hafta &dnce
baslayarak 2 yil siiresince glnluk 1000 IU sentik E vitamini uygulan-
masinin postoperatif komplikasyonlarin gelisimi tGzerinde olumlu etki-
leri rapor edilmistir (82).

Greenwald ve ark.(83), tavsanlarda yaptiklari bir calismada de-
neysel fleksdr tendon hasarinin tamirinde E vitamini uygulamasinin
tamir edilen tendonun dayanikliligini arttirdigint goéstermektedir.
ilaveten, deneysel dental pulpa hasarinin (84) ve gingival yaranin (85)
iyilesme siirecinde E vitamini uygulamasinin hizlandirici rolii oldugu
bildirilmektedir.

SUMMARY
THE ROLE OF VITAMIN E IN BIOLOGICAL SYSTEMS

Karaoz, E., Karaoz, S.

Present study is a review of vitamin E which has taken much
attention recently. Recent studies about its structure, mechanism and
possible clinical importance are summarised.
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