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PANKREAS FIZYOLOJISI

EKZOKRIN PANKREAS SEKRESYONU

Pankreas, gıda alımına sekonder olarak sindirim 
enzimleri, pankreas sıvısı ve bikarbonat salgılar. 
Glandüler veziküller ve pankreatik kanallar tara-
fından salgılanan pankreas suyu renksiz ve koku-
suz, alkali sıvıdır. Günlük miktarı 750-1500 mL 
olup pH yaklaşık 7.88 ve basıncı yaklaşık plazma 
eşdeğeridir (1). Ana bileşenler bikarbonat ve sin-
dirim enzimleridir. Sindirim enzimleri pankreas 
tarafından salgılanan amilaz gibi karbonhidrat 
sindirici enzimler; tripsin, kimotripsin, amino-
peptidaz, karboksipeptidaz, elastaz, kolajenaz, ri-
bonükleaz gibi protein sindirici enzimler ve yağ 
sindirimi için pankreatik lipazlar ve pankreatik 
fosfolipaz gibi enzimlerdir (2).

Pankreas Sindirim Enzimleri

Pankreatik amilaz, oldukça etkili olan bir alfa-a-
milazdır, çiğ veya pişmiş nişastayı hidrolize eder ve 
sindirim ürünü dekstrin ve maltozdur. Pankreatik 
amilaz etkisi için en uygun pH 6.7-7.0 aralığıdır.

Pankreatik lipaz trigliseritleri yağ asitleri, mo-
nogliserit ve gliserin olarak parçalayabilir. Op-
timum pH değeri 7.5-8.5’tir. Pankreatik lipazın 
pankreas tarafından salgılanan başka bir küçük 

moleküllü proteinin varlığı ve kolipazında olması 
gibi koşullar altında işlev görebileceğine inanıl-
maktadır. Pankreatik lipaz ve kolipaz, trigliseritle-
rin yüzeyinde yüksek afiniteli bir bileşik oluşturur, 
trigliseritlerin yüzeyine sıkıca bağlanır. Yağ par-
tikülleri, safra tuzlarının lipazın yerini almasını 
önler. Bu nedenle, kolipazın rolü trigliseritlerin 
yüzeyine bağlı “çapa”ya bağlanmaktıdr. Pankreas 
sıvısı da belirli miktarda kolesterol ve fosfolipaz 
A2 içerir, sırasıyla kolesterol esterlerini ve lesitini 
hidrolize eder.

Tripsin ve kimotripsin; bu iki enzim pankreas 
sıvısında inaktif formda bulunur. Duodenumda 
enterosit fırçamsı kenarda bulunan enterokinaz 
tripsinojeni aktive eder ve onları aktif tripsin hali-
ne getirir (3). Ek olarak, asitler, tripsinin kendisi ve 
doku sıvıları da tripsinojeni aktive edebilir. Kimot-
ripsinojen, tripsin etkisi altında aktif kimotripsine 
dönüştürülür. Hem tripsin hem de kimotripsin 
çok benzer şekilde hareket eder, proteinler üze-
rinde ikisi birden hareket ettiğinde proteini pep-
tonlara ayırabilir ya da proteinleri polipeptitlere 
ve amino asitlere sindirebilir. Proteolitik enzimler 
inaktif formlarda (zimojenler) salgılanır. Midede 
pepsinojene dönüşür ve daha sonra diğer enzimler 
tarafından duodenumda aktiflenir. Bu aktivasyon-
daki kilit bir adım, intestinal epitelyal hücrelerin 
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Ghrelin

Ghrelin, genellikle “açlık hormonu” olarak bili-
nen ve vücutta önemli bir metabolik rol oynayan 
bir peptit hormonudur. Ghrelin, esas olarak mide 
fundusunda bulunan hücreler tarafından üretilir, 
ancak beyin, pankreas ve ince bağırsak gibi diğer 
organlarda da bulunabilir (53). Ghrelin, özellikle 
iştahı artırma, enerji dengesini düzenleme, büyü-
me hormonu salınımını teşvik etme ve metaboliz-
manın denetlenmesi gibi çeşitli işlevlere sahiptir. 
Ghrelin, esas olarak midenin proksimalinde bulu-
nan ghrelin salgılayan hücreler (özellikle midenin 
fundus kısmında) tarafından üretilir. Bu hormon, 
mide boşken en yüksek seviyelere ulaşır ve yemek-
ten önce vücuda “açlık” sinyalleri gönderir. Yemek 
yedikten sonra, ghrelin seviyeleri düşer. Ghrelin, 
ayrıca hipotalamus, pankreas ve ince bağırsaklar 
gibi diğer bazı organlarda da sentezlenir, ancak 
esas kaynağı mideyi hedef alır. Ghrelin, pankreas-
tan insülin salınımını inhibe eder, bu da kan glu-
kozu seviyelerinin yükselmesine neden olabilir. 
Ghrelin, insülin duyarlılığını da etkileyebilir. Yük-
sek ghrelin seviyeleri, insülin direncine yol açabilir.

Pankreatik Polipeptid

Pankreatik polipeptid (PP), esas olarak pankreas 
baş kesiminin arkasında yerleşmiş olan adacıklar-
daki F hücrelerinde bulunmaktadır (54). Plazma 
seviyesi gıda alımına yanıt olarak artmaktadır. 
Pankreatik polipeptid, mide asidi üretimini in-
hibe ederek aşırı mide asidi salınımını engeller. 
Bu durum, mideyi aşırı asidik hale getiren bazı 
durumların önlenmesine yardımcı olabilir. Pank-
reatik polipeptid, insülin salınımını inhibe edebi-
lir, bu da plazma glukoz düzeyinin yükselmesine 
neden olabilir. Pankreatik polipeptid, glukagon 
salınımını uyarabilir. Glukagon, plazma glukoz 
seviyelerini artırarak vücudun enerji ihtiyacını 
karşılamasına yardımcı olur. Açlık durumunda PP 
seviyeleri yüksek olabilir. Bu, vücudun daha fazla 
yemek yemeye yönelik sinyaller gönderdiği açlık 
durumunda görülür. Tokluk durumunda, pankre-
atik polipeptid salınımı düşer ve vücut fazla enerji 
alımını engellemeye çalışır.
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