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GİRİŞ

Pankreas, ekzokrin ve endokrin pankreas olmak 
üzere iki farklı fonksiyonu olan bir organdır. 
Pankreasın yaklaşık %85-90’ı gıdaları sindirmek 
için gerekli olan enzimleri üreten ekzokrin bir 
bezdir. Geri kalan %10-15’lik kısmı ise adacıklar 
halinde bezin içerisine dağılmışdır. Bu doku ada-
cıklara “Langerhans adacıkları” denir. Langer-
hans adacıklarında; boyanma özellikleri, granül-
lerinin yapıları ve hormon içerikleri sayesinde 
ayırt edilebilen birkaç çeşit hücre vardır. Bunlar 
arasında, en yoğun 4 hücre tipi; Beta, Alfa, Delta 
ve PP(pankreatik polipeptid) hücreleridir. Beta 
hücreleri insülin sentezler ve adacık hücrelerinin 
%70’ini oluştururlar. Alfa hücreleri, glukagon 
üretiminden sorumludurlar ve adacık hücre po-
pülasyonunun %5-20’sini oluştururlar. 

İnsülin ve glukagonun en önemli etkileri kan 
glukoz düzeyi üzerinedir ve birbirinin tersi (anti-
gonistik) etki yaparlar. İnsülin kan glukoz düze-
yini azaltır; glukagon ise artırır. Delta hücreleri, 
somatostatin salgılarlar. Somatostatin de; gluka-
gon ve insülin salımını inhibisyonunda görevli 
inhibitör bir hormondur. Delta hücreleri adacık 
hücrelerinin %5-10’unu meydana getirirler. PP 
hücreleri ise daha çok, pankreasın ekzokrin bölü-
münde de dağınık konumda bulunurlar. Adacık-

lar içinde, bütün hücrelerin %1-2’sini oluşturur-
lar. Ürettikleri polipeptidin gastrit ve intestinal 
enzim sekresyonunun uyarılması ve intestinal 
hareketin inhibisyonu gibi etkileri vardır. 

Pankreas adacıklarına ilgili olan hastalıklar 
bu adacıkların salgıladıkları hormonların azlığı 
veya fazlalığına bağlıdır. Bu hususta özellikle in-
sülinin azlığı veya çokluğu en önemli bir konu-
dur. Endokrin pankreas adacıklarının salgıladığı 
hormonların azlığına veya çokluğuna göre mey-
dana gelen bozukluklar hipoinsülinism ve hipe-
rinsülinism olarak iki ana başlıkta toplanır.

DİYABETES MELLİTUS (DM)

Hiperglisemi tarafından meydana gelen yaygın, 
kronik, metabolik bir hastalıktır. Üç ana diyabet 
formu ve birkaç karbonhidrat intoleransı şekli 
tanımlanmaktadır. Bunlardan biri Pankreatik B 
hücresi hasarı nedeniyle insülin sekresyonunun 
eksikliğinden kaynaklanan tip 1 diyabetes melli-
tus (T1DM) hipoinsülin ile seyreden hastalıktır. 
T1DM; fiziksel ve duygusal gelişim için önem-
li sonuçları olan, çocukluk ve ergenliğin en sık 
görülen endokrin-metabolik bozukluğudur. 
T1DM’de doğal seyir dört farklı katagoride ince-
lenir:
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