GiRIS

Pankreas, ekzokrin ve endokrin pankreas olmak
tizere iki farkli fonksiyonu olan bir organdir.
Pankreasin yaklagik %85-90"1 gidalar1 sindirmek
icin gerekli olan enzimleri iireten ekzokrin bir
bezdir. Geri kalan %10-15’lik kismi ise adaciklar
halinde bezin igerisine dagilmigdir. Bu doku ada-
ciklara “Langerhans adaciklar1” denir. Langer-
hans adaciklarinda; boyanma 6zellikleri, graniil-
lerinin yapilar1 ve hormon igerikleri sayesinde
ayirt edilebilen birkag ¢esit hiicre vardir. Bunlar
arasinda, en yogun 4 hiicre tipi; Beta, Alfa, Delta
ve PP(pankreatik polipeptid) hiicreleridir. Beta
hiicreleri insiilin sentezler ve adacik hiicrelerinin
%70’ini olustururlar. Alfa hiicreleri, glukagon
iiretiminden sorumludurlar ve adacik hiicre po-
piilasyonunun %5-20’ini olustururlar.

Insiilin ve glukagonun en énemli etkileri kan
glukoz diizeyi tizerinedir ve birbirinin tersi (anti-
gonistik) etki yaparlar. Insiilin kan glukoz diize-
yini azaltir; glukagon ise artirir. Delta hiicreleri,
somatostatin salgilarlar. Somatostatin de; gluka-
gon ve insiilin salimini inhibisyonunda gorevli
inhibitor bir hormondur. Delta hiicreleri adacik
hiicrelerinin %5-10'unu meydana getirirler. PP
hticreleri ise daha ¢ok, pankreasin ekzokrin bolii-
miinde de daginik konumda bulunurlar. Adacik-
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lar i¢inde, biitiin hiicrelerin %1-2’sini olusturur-
lar. Urettikleri polipeptidin gastrit ve intestinal
enzim sekresyonunun uyarilmasi ve intestinal
hareketin inhibisyonu gibi etkileri vardir.

Pankreas adaciklarina ilgili olan hastaliklar
bu adaciklarin salgiladiklar1 hormonlarin azlig
veya fazlaligina baglidir. Bu hususta 6zellikle in-
stilinin azlig1 veya ¢oklugu en 6nemli bir konu-
dur. Endokrin pankreas adaciklarinin salgiladigi
hormonlarin azligina veya ¢okluguna gore mey-
dana gelen bozukluklar hipoinsiilinism ve hipe-
rinsiilinism olarak iki ana baslikta toplanir.

DIYABETES MELLITUS (DM)

Hiperglisemi tarafindan meydana gelen yaygin,
kronik, metabolik bir hastaliktir. Ug ana diyabet
formu ve birkag¢ karbonhidrat intoleransi sekli
tanimlanmaktadir. Bunlardan biri Pankreatik B
hiicresi hasar1 nedeniyle insiilin sekresyonunun
eksikliginden kaynaklanan tip 1 diyabetes melli-
tus (T1DM) hipoinsiilin ile seyreden hastaliktir.
T1DM; fiziksel ve duygusal gelisim i¢in 6nem-
li sonuglar1 olan, ¢ocukluk ve ergenligin en sik
gorillen  endokrin-metabolik  bozuklugudur.
T1DMde dogal seyir dort farkli katagoride ince-
lenir:
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