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PANKREAS FİZYOLOJİSİ26

Ersen ERASLAN30

GİRİŞ 

Pankreas terimi, Yunanca’da “pan (tüm) ve cre-
as (et) (bütün et)” kelimelerinden türetilmiştir. 
Pankreas, endodermden köken alan ve morfo-
lojik açıdan iki ayrı dokudan (endokrin ve ek-
zokrin) oluşan bir organdır (1). Pankreas karın 
boşluğunda retroperitoneal yerleşim gösterir. 
Pankreasın etrafı konnektif doku ile çevrilmiş 
olmasına rağmen gerçek bir fibröz kapsüle sa-
hip değildir. Pankreas salgılarını duodenuma iki 
kanal aracılığıyla bırakır bunlardan birisi duktus 
pankreatikus major (wirsung). Wirsung kanalı, 
karaciğer ve safradan gelen ortak sıvıyı taşıyan 
koledok kanalı ile birleşerek papilla vateri ile 
duedenuma açılır Çoğu kişide, pankreatik ka-
nal ortak safra kanalı ile yan yana bulunmakta 
ve duedonal papillada duodenuma girmektedir. 
Oddi adında bir sfinkter ise her iki kanalı çev-
reler. İkinci kanal ise aksesuar pankreatik kanal 
olan duktus pankreatikus minördür (santorini). 
Bu kanal bezin baş ve gövde kısmından başlaya-
rak duodenal papillanın yaklaşık 2 cm proksima-
linden duodenuma açılır (şekil 1). Bu aksesuar 
kanal, nadir olarak majör pankreas kanalıyla 
birleşir. Pankreas kütlesinin büyük çoğunluğu 
ekzokrin doku (%80) kalan kısımları ise kanal, 
damar sinir ve bağ doku (%18) ve endokrin do-
kudan oluşmaktadır (%2) (2).
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Pankreas sahip olduğu farklı fonksiyonlar 
iki(li) organ olarak da ifade edilebilir. Pankreas, 
ekzokrin dokusuyla sindirim enzimlerinin üreti-
mi, endokrin dokusuyla ise metabolik olarak aktif 
hormonların üretiminde rol alır. Bu iki doku, zıt 
morfoloji ve fonksiyonlarına rağmen pankreasta 
bir arada bulunur. Yetişkin pankreas kütlesinin 
sadece % 2’sini içeren endokrin pankreas, langer-
hans adacıkları halinde düzenlenmiş ve alfa (α), 
beta (β), delta (δ), epsilon (ε) ve PP hücreleri (F 
hücreleri) adında isimlendirilen beş farklı hücre 
tipinden oluşur. Bu hücreler glukagon, insülin, 
amilin, somatostatin, ghrelin ve pankreatik po-
lipeptit gibi çeşitli hormonları salgılamaktadır. 
Öte yandan, yetişkin pankreas kitlesinin yakla-
şık% 98’ini oluşturan ekzokrin dokusu asiner ve 
duktal epitel hücrelerinden oluşur (şekil 2).

Pankreasın endokrin ve ekzokrin bölümleri-
nin birbirinden farklı işlevlerine rağmen, farklı 
hormonları ve sindirim enzimlerini salgılayarak 
düzenleyici bir geri bildirim sistemi ile gıda sin-
dirimini düzenlemek için koordine eder. Pank-
reas, vücudun enerji metabolizmasını, toplam 
pankreasın yaklaşık % 2’sini oluşturan langer-
hans adacıklarında yer alan endokrin hücreler 
aracılığıyla düzenler. Bu düzenleme, temelde 
glukoz homeostazından sorumlu olan insülin ve 
glukagon hormonlarının sekresyonlarıyla dik-
katle dengelenir. 

Pankreasın ekzokrin kısmı asiner hücreler ile 
birlikte bir duktal hücre dallanmasından oluşur. 
Ekzokrin fonksiyonlar geleneksel olarak üç faza 
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cerrahi reseksiyonla tedavi edilebilir. Ancak ge-
nellikle hastalık ilerleyene kadar ortaya çıkmaz. 
Obstrüktif ikter en çok rastlanan muayene bul-
gusudur buna bağlı olarak da karaciğer enzimleri 
yükselmiş olur. Pankreas karsinomunun tümor 
markeri kabul edilen CA19-9 genellikle yüksek-
tir (30, 31). 
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