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OZET

Biiyiime hormonunun (somatotropin) proliferatif yeni damarlarin olugsumunda bir roliiniin olup olmadigini ortaya
¢cikarmak maksadiyla funduslarinda bir patoloji tesbit edilemeyen 30 diabetik hasta ile, proliferatif diabetik retinopatili 30
hastanin serumlarinda "Euro/DPC ¢ift antikor radioimmunoassay (RIA)" teknidi ile bliylime hormonu tayinleri yapildi.

Proliferatif diabetik retinopatili hastalarin serum somatotropin degerleri (ort. 1 ng/ml) funduslari normal olan diabetik
hastalarinkinden (ort. 0.43 ng/ml) daha yiiksek bulundu. Ayrica biyime hormonu seviyesi diabetin stiresiyle bir paralellik
gGsterirken, erkeklerde de kadinlardan daha yiiksek degerlerde bulundu. Diabetik hastalarda Ozellikle de glisemi kontrolii
lyi olmayanlarda gliikoz kullanilamayinca hiicreler igin gerekli enerji gliikoz disindan protein ve yaglardan (gliikoneogene-
zis) temin edilmektedir. Bu ise somatotropin artisina sebep olmaktadir. Biiyiime hormonunun artisinin protein sentezi ile
birlikte yeni damar olusumunu da arttirdigi ileri siriilmektedir.
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SUMMARY

THE EFFECT OF GROWTH HORMONE ON THE DEVELOPMENT

OF PROLIFERATIVE  DIABETIC  RETINOPATHY

Levels of human growth hormone (GH) were estimated in the sera of 30 diabetic patients with or without proliferatif
diabetic retinopathy by using the technique of "Euro DPC double antibody radioimmunoassay” to investigate whether GH
(somatotropin) plays a role or not in the development of proliferatif new vessels. The levels of GH of the patients with
proliferative diabetic retinopathy were higher than those of without proliferative retinopathy (average level 1 ng/ml versus
0.43 ng/ml). The levels of GH were proportional to the duration of diabetes and it has also been found higher levels in
men than those of women. In diabetic patients particularly those of glycemic control is poor as glucose can not been
used, the energy essential for the cells is supplied other than glucose by from the proteins and lipids (gluconeogenessis).
This situation cause increased secretion of GH.

It is asserted that the increase of GH causes to synthesis of protein and new vessel formation
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Diabetik mikrovaskiler komplikasyonlarin gelisme-
sinde biylime hormonunun (GH) direkt veya indirekt
sorumlu oldugu ileri sirilmektedir. (2,3)
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PROLIFERATIF DIYABETIK RETINOPATI OLUSUMUNDA
BUYUME HORMONUNUN (GH) ETKIisi

Diabetik hastalarda 0Ozellikle retinopatili olanlarda
GH sekresyonu ile retinopati derecesi arasinda bir pa-
ralellik olup olmamasi diabetin retlnal kompli-
kasyonlarini 6nleme bakimindan 6nemlilik arzetmekte-
dir.

Calismamizin amaci bliylime hormonunun prolife-
ratif yeni damarlarin olusumunda bir rolinin olup ol-
madigini arastirmaktir.

Materyal ve Metod

Bu cgalisma 1991-1993 tarihleri arasinda GATA
Haydarpasa Egitim Hastanesi Go6z Kilinigi ve Nukleer
Tip Servisi arasinda ortak olarak yapilmistir. Calismada
16's1 kadin 14'G erkek 30 retinopatisi olmayan diabetik
hasta ile prollferatif diabetik retinopatili 17'si kadin 13'G
erkek 30 hastanin serumlarinda bliyime hormonu
tayinleri yapildi.

Hastalarin fundus renkli fotograflari ve Fundus Flo-
resein Anjiografileri alindi. 3'er aylik peryodlarla fundus
muayenesi yapildi. Retinopatisiz hastalarin yaslar 50-
73 arasinda (ort. 58.03+8.48) ve diabet sireleri 1-21
(ort. 10. 03+5.6) Glisemi duzeyleri %120-250 mg ara-

sindadir (ort. %167.90+54.40). Proliferatif diabetik reti-
nopatili hastalarin yaslari 50-78 arasinda (ort.
63.86+7.8), ve diabet sireleri 4-32 yildi (ort.
15.66+7.9). Glisemi degerleri %100-230 mg arasindaydi
(ort. %171.26%35).

Diabet reglilasyonu saglayan ilaglarin disindaki i-
laglari sirekli kullanan hastalar calisma kapsamina
alinmamistir. Hastalarin GH seviyeleri tayini saat
08.00-17.00 arasinda kan numunelerinin ortalamasi ali-
narak yapilmistir. Serumda "cift antikor 1-125 RIA" me-
toduyla 6l¢ilmuistir. (N 0-7 ng/ml).

Sonuglar: Calisma neticeleri Tablo 1,2,3,4'te g6s-
terilmistir.

Tartisma

Diabetik hastalarda 6zellikle glisemi kontroli zayif
olanlarda biyime hormonu (GH) sekresyonunun arttigi
bildiriimektedir. (3-7). Bu artisin diabetik mikroanjiyopa-
tide 6nemli bir patojenik faktér oldugu Hansen ve Jo-
hansen tarafindan ileri surulmektedir (4). Bliyume hor-
monunun dogrudan veya insiline benzer blyime fakto-
riniin (IGF-l) etkisiyle diabetik mikrovaskiler kompli-

Tablo 1. Fundusu tabii olan diabetik hastalarda serum GH seviyesi:

VAKA CINSIYET YAS DM SURESIfYIL) AKS %MG GH (NG/ML)
1. K 50 3 195 0.10
2 E 50 2 125 0.09
3. K 51 21 200 150
4. K 52 10 140 0.01
5. K 52 10 150 0.01
6. K 53 10 200 0.10
7. K 56 2 120 0.10
8. K 56 12 180 1.00
9. E 58 16 140 0.01
10. K 58 18 120 0.09
1. K 59 18 140 0.10
12, K 59 6 185 0.01
13. E 61 15 180 1.00
14. K 61 10 135 0.80
15. E 62 12 145 0.06
16. K 62 6 160 0.06
17. K 63 1 250 0.10
18. E 65 13 150 200
19. E 69 18 150 0.80
20. E 69 14 160 260
21. K 70 13 180 0.10
22, E 70 2 150 1.00
23 E 73 12 165 0.09
24, E 55 2 180 0.07
25. K 50 10 200 0.70
26. E 56 12 200 0.40
27. E 57 9 150 0.01
28. K 58 12 165 0.06
29, E 60 2 102 0.10
30. E 60 10 150 0.01
ORT. 043
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Tablo2. Fundusu tabii vakalarin D,M. slresine gore
ortalama GH seviyesi

Vaka Sayisi OM. siresi (yil) OU. GH seviyesi
16 0-10 0.20
14 11-21 0.70

kaayonlarin ozellikte de diabetik retinopatinin gelisme-
sine sebep olabilecegi ilen siiriilmistiir (6,8,9). Retino-
patili ve retinopatisiz diabetik hastalarda yapilan klinik
calismalarda da retinopati gelismis olan grupta GH se-
viyelerinde bariz bir artig gosterilmistir (7,10). Bu hasta
gruplarn glisemi kontrolii yoniinden karsilasttrilmamistir.
Calismamizda proliferatif diabetik retinopati grubundaki
hastalarda, retinopatisi olmayanlara kiyasla GH seviye-
si retinopatisiz grupta 0.43 ng/ml iken proliferatif diabe-
tik retinopatili grupta 1 ng/ml olarak bulundu.

Baska bir calismada da proliferatif diabetik retino-
patili hastalarin plasma ve vitreus IGF- seviyelerinin
proliferatif diabetik retinopatisi olmayanlarinkinden daha
yliksek oldugu rapor edilmektedir (8.11). Ayrica IGF-I'in

retina kapiller endotel hiicrelerinde degisikliklere sebep
oldugu ve vaskiiler permeabiliteyi arttirdigi ileri suriil-
mektedir (11,12).

Merimee (13) hGH eksikligi olan diabetik ciice-
lerde yaptigi ¢alismada retinopati gelismedigini goster-
mistir. Hipofizektomi ve Yttrium ablasyonu uygulanan
diabetikierde retinopatinin geriledigi bildirilmektedir (14-
16). Ancak boyle bir tedavi sonucunda panhipopituita-
rizm geligsmektedir.

Calismamizda biyiime hormonu seviyesinin dia-
betin siresi ile bir paralellik gosterdigi ve erkeklerde
kadinlara nazaran daha yiiksek seviyelerde oldugu go6z-
lenmistir. Diabetik hastalarda 6zellikle de glisemi kont-
rolii zayif olanlarda gliikoz kullanilamayinca hiicreler
icin gerekli enerji gliikoz digindan protein ve yaglardan
(glikoneogenezis) temin edilmektedir. Bu ise somato-
tropin artisina sebep olmaktadir. Biiyiime hormonunun
artisinin protein sentezi ile birlikte yeni damar olusumu-
nu da arttirdigi ileri suriilmekte ve bu invitro olarak da
dogaillanmaktadir.

Netice olarak proliferatif diabetik retinopatili hasta-
larda daha fazla GH salgilanmasinin mekanizmasinin

Tablo 3. Proliferatif diabetik retinopatili hastalarin serum GH seviyesi

VAKA CINSIYET YAS DM SURESIfYIL) AKS %MG GH (NG/ML)
1, E 50 12 200 0.10
2. E 60 15 200 4.00
3, K 57 21 125 0.10
4, E 65 20 220 2.00
5. K 67 15 216 1.00
6. K 70 25 170 1.50
7. K V4l 18 110 3.50
8. K 75 10 140 0.01
9. K 78 1" 200 0.10
10. K 53 10 160 0.08
1. K 54 4 200 0.06
12. E 55 22 100 5.00
13. K 55 8 200 0.06
14. K 55 16 140 0.20
15. K 56 15 200 0.06
16. K 61 16 230 1.20
17. E 67 32 200 0.50
18. E 60 12 140 0.10
19. E 53 8 150 0.30
20. K 67 15 215 1.00
21. K 68 2 115 2.00
22. E 69 14 165 1.00
23. E 70 12 180 0.60
24, E 65 16 195 0.40
25, E 58 7 162 0.10
26. K 68 25 150 3.60
27. K 70 26 185 0.10
28. K 75 7 140 0.01
29. E 69 9 170 020
30. E 75 17 160 1.20
ORT. 1.00




PROUFERATIF OIYABETIK RETINOPATI OLUSUMUNDA
BUYUME HORMONUNUN (GH) ETKIiSI

Tablo 4, Proliferatif diabelik retinopatili hastalarin D.M.
slirelerine gore GH seviyeleri

Vakasayisi DM sdresi (yil) Ort, GH seviyesi
17 0-15 0.51
13 16-32 163

aydinlanmasi igin daha g¢ok kontrollii klinik caligsmaya
ihtiyagc olurken, diabetin komplikasyonlarini 6nlemede
selektif olarak GH sekresyonunu azaltici veya Onleyici
yeni tedavi metodlarina ihtiya¢ vardir.
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