PANKREATIK BETA
Bolum HUCRE FONKSIYONU VE

1 DIABETES MELLITUS’A
FiZYOPATOLOJIK YAKLASIM

Rumeysa OZYURT'

GIRIS

Glikoz, tiim hiicreler i¢in 6nemli bir enerji kaynagidir. Bu nedenle, yasam igin
glikoz seviyelerini normal bir aralikta tutmak dnemlidir. Organizmadaki glikoz
homeostazi, kas, karaciger ve yag dokusu gibi glikoz metabolik dokularina etki
eden bir hormon olan insiilin tarafindan diizenlenir. Insiilin sekresyonu, pankre-
as langerhans adaciklarindaki B hiicreleri tarafindan sentezlenir ve kan glikoz se-
viyeleri ile diizenlenir. Bu nedenle plazma insiilin seviyeleri, p hiicrelerinin mor-
folojik kiitlesine ve P hiicrelerinin fonksiyonel durumuna baghdir. B hiicre kiitlesi
veya fonksiyonundaki herhangi bir bozukluk yetersiz insiilin sekresyonuna yol
acarak ‘Diabetes Mellitus’ ile sonuglanabilir. Diabetes Mellitus, insiilin iiretimi ve
etkinliginde olusan bir bozukluk sebebiyle ortaya c¢ikan ve hiperglisemi ile ka-
rakterize olan metabolik bir hastaliktir. Bununla birlikte, B hiicre kiitlesinin ve
fonksiyonunun diyabet patogenezine ve altta yatan mekanizmalara olan katkis:
halen belirsizdir.

Diabetes Mellitus fizyopatolojisiyle ilgili bu boliimiin amaci, insan glikoz ho-
meostazindaki B hiicre kiitlesi ve fonksiyonu hakkindaki giincel bilgileri 6zetle-
mektir. Ayrica, pankreatik B hiicrelerinin tip 1 ve tip 2 diyabet patogenezinin fark-
l1 asamalarina katkis1 hakkindaki mevcut bilgileri sunmaktir.

PANKREATIK ENDOKRIN HUCRELER

Pankreas, hem endokrin (% 2) hem de ekzokrin (%85) fonksiyonu olan ve
viicut homeostazinda olduk¢a 6nemli bir bezdir ’ Endokrin pankreas, toplam
pankreas kiitlesinin % 1-5" ini temsil eder ve farkli hormonlar salgilayan birkag
hiicre tipinden olusan pankreas adaciklarini igerir @. Ekzokrin pankreas ise sin-
dirim enzimlerini salgilamaktan sorumlu olan asiner dokuya karsilik gelir (2).
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SONUC

Plazma insiilin seviyeleri agirlikli olarak Langerhans adaciklarindaki insii-
lin iireten B hiicrelerinin morfolojik kiitlesinin ve bu P hiicrelerinin her birinin
fonksiyonel durumunun triiniidiir. Bu nedenle, B hiicre kiitlesi, fonksiyonu veya
her ikisindeki eksiklik, yetersiz insiilin seviyelerine yol agacagindan hiperglisemi
ve diyabet ile sonuglanabilir. Mevcut bilgiler, B hiicre kiitlesi ve fonksiyonunun
T1DM ve T2DM gelisimine farkli sekillerde katkida bulundugunu diisiindiirmek-
tedir. TIDM>de prediyabetik faz,  hiicre kiitlesinde hizl bir diisiis olmas: nede-
niyle uzun siireli, kademeli, fonksiyonel bir bozulma sonucu baslayan hipergli-
semi ile karakterize edilir. Klinik sonuglara bakildiginda kiitledeki degisiklikler
hastaya gore farklilik gostermektedir ama erken baglangicli T1IDMde B hiicre kiit-
lesinde daha biiyiik bir azalma vardir. Bununla birlikte § hiicrelerindeki fonksi-
yon kaybi hipergliseminin gelisiminde 6nemli bir bilesendir. Bu nedenle, T1IDM
baslangicinda immiin sistemi hedef alan miidahaleler, glikoz homeostazinin kis-
mi kontroliiniin saglanmasinda basarili olabilir. Buna karsilik, T2DM gelisimi,
insiilin direnci sirasinda, insiilin ihtiyacinin artmasina yanit olarak morfolojik
ve fonksiyonel  hiicre kompanzasyonunun azalmasinin bir sonucudur. Bazi du-
rumlarda,  hiicrelerinin fonksiyonel olarak telafisinin yetersiz kalmasi, hiicre is
yukiinii artirir ve bu da f hiicre 6liimiine yol agar. Bu nedenle, T2DM> de B hiicre
fonksiyonunun korunmasi ve geri kazanilmasi tedavi icin temel hedef olmalidir.
Bu bulgulara ragmen, { hiicre kiitlesi ve fonksiyonunun diyabet patogenezindeki
roliiniin daha iyi anlagilabilmesi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardur.
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