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PANKREAS FIZYOLOJISI

Pankreas, enerjinin kullanılmasında ve depo-
lanmasında merkezi rol oynayan endokrin ve 
ekzokrin mekanizmaları olan bir salgı bezidir. 
Endokrin salgıları; insülin, glukagon, somatos-
tatin, anilin, ghrelin ve pankreatik polipeptit 
gibi hormonlardan oluşmaktadır. Ekzokrin sal-
gıları ise pankreatik enzimler ve alkali sıvıdır. 
Pankreas fizyolojisi esas olarak bu iki bölümden 
oluşmaktadır. Bunlardan birincisi duodenuma 
sindirim enzimlerini üreten asinüsler, ikincisi ise 
glukagon, insülin gibi hormonları üreten ve kana 
salgılayan langerhans adacıklarıdır.

Pankreasın Endokrin Fizyolojisi

Langerhans Adacıkları

Langerhans adacıkları pankreasın endokrin 
fonksiyonlarının merkezidir. Langerhans ada-
cıkları 50-300 mikrometre arasında farklı bo-
yutlarda olabilen farklı hücrelerin belli bir ana-
tomi ve düzende oluşturduğu önemli bir yapıdır. 
Langerhans adacıklarının merkezinde adacığın 
yaklaşık yüzde 70’ini oluşturan beta hücreleri 
bulunur . Bu beta hücrelerinin etrafında bulunan 
alfa, delta ve pp hücreleri de langerhans adacığını 
oluşturan diğer önemli hücrelerdir (Şekil 1).

Beta Hücreleri

Beta hücreleri insan metabolizmasının en önem-
li düzenleyicilerinden biri olan insülinin sentez 
ve salgısının yapıldığı hücrelerdir. Beta hücrele-
ri insülinin yanında amilin, GABA , C-peptit de 
salgılar.

İnsülin

İnsülin pankreas beta hücrelerinde üretilen pa-
ketlenen ve salgılanan 51 amino asitten oluşan 
peptit yapıda küçük bir hormondur . insülini 
oluşturan iki aminoasit zinciri birbirine disülfüt 
bağları ile bağldır ve molekül ağırlığı 5808’dir. 
Bu amino asitler arasındaki zincirin birbirin-
den ayrılması insülin molekülünün etkinliğini 
bozar (1,2).

İnsülinin Kimyasal Yapısı ve Sentezi

İnsülin kaba endoplazmikretikulumun ribozom-
larında preproinsülin olarak sentezlenir, sonra-
sında sentezlenen bu preproinsülin golgi aygıtına 
taşınacak olan proinsüline bölünür ve golgi aygı-
tında hücre zarına yakın yerleşimli salgı granül-
leri şeklinde paketlenir. Proinsülin bu salgı gra-
nülleri içerisinde insülin ve c-peptid’e bölünür, 
insülin sekresyonu bu salgı granüllerinin hücre 
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2. CCK: besin maddesinin mideden ince bar-
sağa geçmesi ile duodenum ve jejenum mukoza-
sından salgılanır. Zimogenlerin salgısını uyarır. 

3. Sekretin: HCO3’den zengin pankreas sıvısı 
oluşumunda en önemli uyarandır. İnce barsağa 
asitli besinin girmesi ile duodenum ve jejenum-
dan salgılanır. 

Ach ve CCK daha çok asini hücrelerini uyara-
rak sindirim enzimleri, su ve elektrolit yapımını 
arttırır. Sekretin kanal epitel hücrelerinden sod-
yum bikarbonat salgısını uyarır. Somatostatin, 
glukagon, pankreatik polipeptid tarafından inhibe 
olur, insulin pankreatik salgıyı arttırır (1,28- 30). 

Ekzokrin Pankreas Sekresyonunun Fazları 

Mide salgısına benzer. Üç fazda gerçekleşir. Bu 
fazlar: Sefalik faz ve Gastrik faz: Midede sekres-
yona neden olan aynı uyaranlar vagus sinirinin 
uç kısımlarından Ach salınımına yol açar ve asi-
nüslerden orta derecede enzim salgılanır. Salgı 
miktarının az olması nedeniyle salgının çok az 
bir bölümü duodenuma ulaşır. İntestinal evre: 
Kimusun ince barsağa girmesi ve sekretinin et-
kisi ile salgı artar. 

Ayrıca açlık ve yemeğe cevap olarak da pank-
reatik salgı 2 farklı grupta değerlendirilebilir: 

1-Açlık Sekresyonu: Acıkma hissinin yanı 
sıra, uyaran görme ve düşünme gibi beyinsel faz-
ları da içerir. Bu fazda pankreasın bazal salgısı 
minimaldir. Maksimum bikarbonat salgısı %2, 
enzim salgısı ise %15 civarındadır. 
2-Yemek Sonrası Cevap: 

a. Sefalik faz; bu fazda enzim salgısı en üst 
miktardaki sekresyonun %90′ına ulaşır, 
Vagus sinir yoluyla asiner hücrelerden, 
bikarbonat salgısı % 50’sine kadar ulaşır 
(mide asit artışı sonucu sekretinin uyarıl-
ması buna neden olur). 

b. Gastrik faz; pankreas salgısını zayıf bir şe-
kilde uyarır (Kolesistokinin 1/100′ü). 

c. Intestinal faz; kolesistokinin ve sekretin 
salınımına bağımlı en önemli fazdır (1,28).
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