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GIRIŞ
Glikoz, tüm hücreler için önemli bir enerji kaynağıdır. Bu nedenle, yaşam için 

glikoz seviyelerini normal bir aralıkta tutmak önemlidir. Organizmadaki glikoz 
homeostazı, kas, karaciğer ve yağ dokusu gibi glikoz metabolik dokularına etki 
eden bir hormon olan insülin tarafından düzenlenir. İnsülin sekresyonu, pankre-
as langerhans adacıklarındaki β hücreleri tarafından sentezlenir ve kan glikoz se-
viyeleri ile düzenlenir. Bu nedenle plazma insülin seviyeleri, β hücrelerinin mor-
folojik kütlesine ve β hücrelerinin fonksiyonel durumuna bağlıdır. β hücre kütlesi 
veya fonksiyonundaki herhangi bir bozukluk yetersiz insülin sekresyonuna yol 
açarak ‘Diabetes Mellitus’ ile sonuçlanabilir. Diabetes Mellitus, insülin üretimi ve 
etkinliğinde oluşan bir bozukluk sebebiyle ortaya çıkan ve hiperglisemi ile ka-
rakterize olan metabolik bir hastalıktır. Bununla birlikte, β hücre kütlesinin ve 
fonksiyonunun diyabet patogenezine ve altta yatan mekanizmalara olan katkısı 
halen belirsizdir.

Diabetes Mellitus fizyopatolojisiyle ilgili bu bölümün amacı, insan glikoz ho-
meostazındaki β hücre kütlesi ve fonksiyonu hakkındaki güncel bilgileri özetle-
mektir. Ayrıca, pankreatik β hücrelerinin tip 1 ve tip 2 diyabet patogenezinin fark-
lı aşamalarına katkısı hakkındaki mevcut bilgileri sunmaktır. 

PANKREATIK ENDOKRIN HÜCRELER
Pankreas, hem endokrin (% 2) hem de ekzokrin (%85) fonksiyonu olan ve 

vücut homeostazında oldukça önemli bir bezdir (1) Endokrin pankreas, toplam 
pankreas kütlesinin % 1-5’ ini temsil eder ve farklı hormonlar salgılayan birkaç 
hücre tipinden oluşan pankreas adacıklarını içerir (2). Ekzokrin pankreas ise sin-
dirim enzimlerini salgılamaktan sorumlu olan asiner dokuya karşılık gelir (2).

1	 Araştırma Görevlisi Doktor, Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji AbD, 
rumeysa.ozyurt@gmail.com



Pankreatik Βeta Hücre Fonksiyonu ve Diabetes Mellitus’a Fizyopatolojik Yaklaşım 11

SONUÇ 
Plazma insülin seviyeleri ağırlıklı olarak Langerhans adacıklarındaki insü-

lin üreten β hücrelerinin morfolojik kütlesinin ve bu β hücrelerinin her birinin 
fonksiyonel durumunun ürünüdür. Bu nedenle, β hücre kütlesi, fonksiyonu veya 
her ikisindeki eksiklik, yetersiz insülin seviyelerine yol açacağından hiperglisemi 
ve diyabet ile sonuçlanabilir. Mevcut bilgiler, β hücre kütlesi ve fonksiyonunun 
T1DM ve T2DM gelişimine farklı şekillerde katkıda bulunduğunu düşündürmek-
tedir. T1DM›de prediyabetik faz, β hücre kütlesinde hızlı bir düşüş olması nede-
niyle uzun süreli, kademeli, fonksiyonel bir bozulma sonucu başlayan hipergli-
semi ile karakterize edilir. Klinik sonuçlara bakıldığında kütledeki değişiklikler 
hastaya göre farklılık göstermektedir ama erken başlangıçlı T1DM’de β hücre küt-
lesinde daha büyük bir azalma vardır. Bununla birlikte β hücrelerindeki fonksi-
yon kaybı hipergliseminin gelişiminde önemli bir bileşendir. Bu nedenle, T1DM 
başlangıcında immün sistemi hedef alan müdahaleler, glikoz homeostazının kıs-
mi kontrolünün sağlanmasında başarılı olabilir. Buna karşılık, T2DM gelişimi, 
insülin direnci sırasında, insülin ihtiyacının artmasına yanıt olarak morfolojik 
ve fonksiyonel β hücre kompanzasyonunun azalmasının bir sonucudur. Bazı du-
rumlarda, β hücrelerinin fonksiyonel olarak telafisinin yetersiz kalması, hücre iş 
yükünü artırır ve bu da β hücre ölümüne yol açar. Bu nedenle, T2DM› de β hücre 
fonksiyonunun korunması ve geri kazanılması tedavi için temel hedef olmalıdır. 
Bu bulgulara rağmen, β hücre kütlesi ve fonksiyonunun diyabet patogenezindeki 
rolünün daha iyi anlaşılabilmesi için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.
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