PANKREAS

Yapisi-Gorevleri ve
Pankreas Hastaliklari
Fizyopatolojisi



Pankreas-Yapi ve Gorev

Endokrin ve Ekzokrin Pankreas

Pankreas hem endokrin hem de
ekzokrin bezdir

Ekzokrin pankreas asinar
hucrelerden olusur, sindirim
enzimleri ve bikarbonati
pankreatik kanala salgilar ve bu
da ince bagirsaga acilir

Endokrin pankreas ise
langerhans adaciklarindan olusur
ve hormon salgilar

Langerhans adaciklari ekzokrin
pankreasin basindan sonuna
kadar her yere dagilmig
durumdadir

Adaciklar pankreasin % 1-3 unu
olusturur

Bir insan pankreasi yaklasik 1
milyon adacik icerir.

Langerhans o hiicre 5 hiicre

adacigi  y hiicre B hiicre |
| | I | I
{ >y

Asinar hiicreler
Pankreatik enzimleri
Bagirsaga salgilar

Kan  Pankreatik Pankreatik
daman Kanalin asinus
kollari

Langerhans adacik
hiicreleri hormonlari
kana salgilar 2



Pankreatik adacik

 Dort buyuk hucre tipi
a - glukagon
B — insulin
O - somatostatin
pp — pankreatik polipeptid

Bir langerhans adaciginin
Kapali ve agik goriniimii
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Adaciklararasi iligkiler

glukagon,
somatostatin ve insulin
salinimini inhibe eder
Insulin
glukagon, ve
somatostatin
salinimini inhibe eder

Glukagon insulin ve
somatostatin
salinimini uyarir
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Pankreasin Gorevleri

« Pankreas salgiladigl sindirim enzimleri,
hormonlar ve bikarbonat iceren salgisi ile
sindirimde ve karbonhidrat, lipid ve protein
metabolizmasinin duzenlenmesinde gorev alir.

* Pankreas salgisi oncelikle ince bagirsaktan
salinan sekretin ve kolesistokinin
hormonlarinin kontrolu altindadir.

« Somatostatin ekzokrin pankreas salgisini
sekretin ve kolesistokinin hormon salinimini
iInhibe ederek onleyebilir.



Pankreas salgisi nasil uyarilir ?

« Kolesistokinin (CCK**)
« Asetil kolin (Ach)

« Sekretin
** en guclu uyari




Pankreas Hormonlari insulin ve Glukagon

Metabolizmayi duzenler

Hormon Baslica etki yeri (hedef doku) | Biyokimyasal olaylar
Insulin Cesitli dokular (karaciger, kas) | Karbonhidrat kullanimi,
protein sentezi uyarimi
Adip06z doku Lipogenezis
Glukagon Karaciger Glikojenolizis
Adip6z doku Lipolizis

Somatostatin

Pankreas ada hucreleri

Insulin ve glukagon
saliniminin inhibisyonu

Pankreatik polipeptid

Karaciger

Glikojenolizis artisi

Pankreas ve mide

Enzim salgilamada artig

Safra kesesi ve bagirsak

Dlz kas gevsemesi




Insulin 51 amino asitten olusmus bir peptiddir.




(a) istirahatte beta hiicresi. 0* Kan glikozu
Karp kanali aciktir ve hicre - :
membran potansiyeli
istirahattedir

GLUT tasiyici

Glikoz beta hicrelerine
glikoz tasiyicilarca (GLUT2) alinir
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(b) Beta hiicresi insulin salgilar. o * Kan glikozu
Karp kanali kapalidir ve hicre

depolarizedir insulinin
ekzositozisine yol agar

GLUT tasiyici
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Kolaylastirilmis Glikoz Tasiyica Tipleri

Taslyicl Doku Gorev

GLUT-1 Eritrosit, beyin, bobrek Glikoz alimi

GLUT-2 Karaciger, pankreas B-hucre, Hizl alim/ glikoz
Bagirsak hucrelerinin salinimi; yuksek
kontraluminal membrani kapasite; dusuk affinite

GLUT-3 Beyin, bobrek glikoz alimi

GLUT-4 Iskelet kast, kalp, yag doku insulin-uyariimis glikoz

alimi
GLUT-5 Ince bagirsak friktoz ve glikoz

emilimi
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Insulin saliniminin regiilasyonu

— Glikoz (> 5,5 mM)
— Parasempatikler
— Inkretinler (GIP ve GLP1) tarafindan uyarilir

« Inkretinler; oral glikoz verildiginde
insulin sekresyonunun artmasina
neden olan faktorlerdir. Bunlar
glukagon like peptid 1 (GLP1) ve
kolesistokinin ve Gastrik inhibitor
polipeptid (GIP) dir. Pancrens
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Insulin

Insulin bir anabolik
normondur.

Karaciger, yag
doku, iskelet kasi
ve muhtemelen
adaciklar ve beyin
insulin icin onemli
hedef doku ve
organlardir.
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Kaynak hiicre

Pankreasin beta hucreleri

Kimyasal yapi

51 amino asit — peptid

Biyosentez

Tipik olarak peptid

Dolagsimda tasinma

Plazmada ¢6zunmus halde

Yari omur

5 dakika

Salinimi etkileyen faktorler

Plazma glikoz : >100 mg/dl
Kan amino asit artis|

Mide — bagirsak hormonlari
Parasempatik guglendirici
Sempatik inhibe edici

Hedef hiicre ve dokular

Karaciger, kas ve adipoz doku basta olmak Uzere, beyin bobrek ve
bagirsak (insulin bagiml olmayan)

Hedef reseptorler

Tirozin kinaz aktivitell membran reseptoru, insulin reseptor substratli
metabolik gegitler

Tum beden ya da doku etkisi

Hucreye tagsinmada artis ya da glikozun metabolik kullaniminda artig
sonucu plazma glikoz degeri duser

Hiicre dlizeyinde etki

Glikojen sentezinde artig, glikozun aerobik metabolizmasinda artis, protein
ve trigliserid sentezinde artig

Molekiiler diizeyde etki

Kas ve adipoz doku hicrelerinde GLUT taslyicilari devreye sokar, enzim
aktivitesini degistirir. Sinyal Ureten gecitleri etkiler

Geri tepme tip regllasyon

Plazma glikoz dususu insulin salinimini dusurar 14

Diger bilgiler

GH ve kortizol antagonist etkilidir.




Insulin Etkisi
® Karaciger
Glikojen sentezini uyarir
Lipogenezisi uyarir
Glikoneogenezisi inhibe eder

® iskelet kasi

Glikoz alimi/metabolizmasini uyarir
Glikojen sentezini uyarir

Protein sentezini uyarir

Yag asidi oksidasyonunu inhibe eder

® Yag dokusu
Glikoz alimi/metabolizmasini uyarir
Lipogenezisi uyarir
Lipolizisi inhibe eder
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- Insulin’in hiicreler Uizerindeki etkisi reseptdr lizerinden olur

« Insulin reseptdrleri bir glikoproteindir, hiicre disi iki a-alt birim ve hiicre membranina
saplanmis iki B-alt birimden olusur.

* a- ve [(B-alt birimler disulfid baglariyla baghdir

« Insulin reseptorii protein kinaz seklinde etki gosterir ve hedef protein subsrat
molekdullerini (IRS-1 ve IRS-2) fosforlastirir

Reseptére bagh insulin
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Insulinin etki mekanizmasi
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1. Insulin Reseptoru

@ Tetramerik protein
2 ave 2 3 alt birimden olusur

® B altbirimler tirozin kinazdir.
Insulin yoklugunda o
altbirimler 3 altbirimlerin tirozin
Kinaz aktivitesini inhibe ederler
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O 2. Insulin Reseptor Aktivasyonu

@ insulinin reseptoriine baglanmasi
B altbirimlerin kinaz aktivitesini
baskilar
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2. Insulin Reseptor Aktivasyonu

@ insulinin reseptoriine baglanmasi
altbirimlerin kinaz aktivitesini
derepresse eder (baskilar ?)

@ [-altbirimler spesifik tirozin
rezidulerini fosforilasyona ugratir.
Bu eylem kinaz aktivitesinde
buyuk konformasyonal degisiklige
neden olur
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3. Insulin reseptor substrat kayit/fosforilasyon

T zs.':

IRS proteinler
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4. Fosforile olmus IRS proteinlere PI(3)K baglanmasi

IRS proteinler

(insulin Reseptor Subsrat Proteinler)

@ Bu proteinlerden biri fosfoinozitol-3-kinaz’dir. PI(3)K’'nin IRS’ye baglanmasi
kinaz aktivitesini aktive eder.
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GLUKAGON RESEPTORU

Glukagonun reseptorune baglanmasi G-protein denen bir membran proteininde
Konformasyonal degisiklige neden olur. Adenilat siklazin aktivasyonu (CAMP artisi)

cAMP artisi cAMP bagimli protein kinaz A'nin biyolojik etkilerini sergilemesine izin
verir (ornegin glikojen yikiminda artig)

Glukagon reseptor

Glukagona baglanan Gprotein bir alt
birimi salinir ve bu da adenilat siklazi
aktiflegtirir
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GIukagon reseptérij

G-protein

active protein
kinase A (FEKA)




GLUKAGON SINYAL OLUSUMU

Plazma Membrani I

ATR cAMP
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Pankreas Hastaliklari

« Pankreas hastaliklarina kedi ve kopeklerde sik rastlanir.

Akut pankreatitis : Akut pankreas hastaliklarina yol agabilen faktorler:
— Mekanik faktorler (pankreas kanalina fazla safra akimi, fazla yaglh beslenme)
— Enfeksiyoz hastaliklar (E. coli enfeksiyonlari)
— Iskemi
— Beslenme faktorleri (yetersiz veya duzensiz beslenme)
— Kalsiyum (kedilerde hiperkalsemi ile ilgili pankreatitis..)
Kronik pankreatitis: karin agrisi emilim ve glikoz tolerans bozuklugu ile seyreder
» Amilaz ve lipaz yetmezligi gozlenir
Pankreas kistleri (yalanci kistlere sik rastlanir)
Kistik fibrozis

Pankreas kanallarinin tikanmasi (pankreas taslari — litiyazis): kalsiyum
tuzlarindan zengin pankreas erimez Ca-fosfat ve CaCO, taslarina meyillidir.

Pankreas kanseri
25



Akut Pankreatitis

Daha ¢ok karin boslugunda i¢ organlar ile iligkili olarak gorulur.
Patolojik siniflama
— Odematoéz (% 80-90)
— Hemorajik
— Nekrozlu
Patofizyoloji
— Net olarak tanimlanamaz
— Parensimal ya da duktal tikanma
— Safra ya da bagirsak igeriginin kanala geri akmasi (reflux)
— Duktal gegirgenlikte artis
— Pankreas enzimlerinde artig (tripsinojen)
— Kompleman aktivasyon
— Iskemik hasar
— Reperfuzyon hasari
Etiyoloji
— Biliyer hastalik, Etanol >%80

— Diger ana sebepler
» Hiperlipidemi
* Pankreas
« [diopatik
- ERCP
— Diger nedenler

» Peptik Ulser, travma, ilaglar, hiperkalsemi, kalitsal, infeksiyoz etkenler (bakteriyal, virahg
pankreas kanseri



Akut pankreatitis — Tani

Belirtiler: ilerleyici epigastrik sanci, bulanti, kusma

Isaretler: hipovolemi, tasikardi, abdominal
bosluk/dolgunluk,

Laboratuar inceleme: Amilaz, lipaz, LFT
Goruntuleme: ultrason, CT
Ayirici Tant:

— Perfore peptik Ulser
— Mezenterik iskemi (akut)
— Strangule olmus ince bagirsak
— Biliyer kolik
— Miyokardiyal infarksiyon

Prognoz: lokosit >16000; kan glikoz >200 mg/dl; serum
LDH>350; serum AST>25O 48 saat sonra BUN artisi >5
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Kronik pankreatitis

» Operasyon igin gosterge
— Inatci sanci
— Safra tikanikligi
— Bagirsak tikanikligi
— Supheli Karsinoma

* Preoperatif gelisme
— ETOH/narkotik

— Beslenme bozuklugu ya da Sarilik
— Radyografik incelemeler: ERCP/EUS/CT

28



Diabetes Mellitus (DM)

Metabolizma bozukluguna bagli olarak sekillenen kronik bir
hastaliktir.

Metabolik anormalliklerle birlikte olan bir sistemik
hastaliktir.

Birincil defekt karbohidrat metabolizmasindadir

Lipid metabolizmasinda defektler yaygindir, plazma FFA
ve TG, bazi olgularda ketonlarda artis gorulur.

Insulin yetersizligine bagl olarak glikozun gevre hicrelerce
kullanimi bozulur ve plazma glikoz artisi (hiperglisemi) ve
idrarda glikoz varligi (glikozuri) gelisir.

Hiperglisemi bobrek esigini gegince glikozuri ile beraber
ozmotik ditrezis, poliuri ve polidipsi gozlenir

Sigir, at, koyun ve domuzlarda nadir gorulur.
Kopeklerde (ozellikle yasl disi kopeklerde) insidans yuksektir
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Diabetes Mellitus Tipleri

1. Geng tipi diyabet (agir diyabet)

Karbonhidrat metabolizmasi ile birlikte yag ve
protein metabolizmasi da bozulmustur. Ketozis
gelisebilir (diyabetik keto-asidoz).

« Bu hastalara bol karbonhidrat ile birlikte insulin
verilmelidir.

2. Olgun tipi diyabet (hafif ve orta diyabet)

« Bu tip diyabetlilerin cogu sisman oldugundan
bunlarin kilo vermeleri gerekir. Cunku, sismanlik
kan glikozunun artmasi sonucu pankreas
hucrelerinin yorulmasina sebep olan bir etkendir.
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Siniflandirma

« Tip | Diyabet (insulin-bagimli diabetes mellitus, IDDM)
— Siddetli insulin yetersizligi ile ilgili ve ekzojen insuline bagimli

« Tip Il Diyabet (non-insulin-dependent diabetes mellitus,
NIDDM)
— Hasta insulin bagimli degildir, ve nadiren ketozis gelisir

— genellikle 40 yasindan sonra ortaya cikar, ve yuksek ensidans
sismanlikla birliktedir

— Insulin salinimi genellikle yeterlidir; insulin direnci mevcuttur.
— Genetik yatkinlik genellestirilemez

« Sekonder Diyabet

— Diger hastaliklara cevap olarak ortaya ¢ikar:
» Ekzokrin pankreas hastaligi (kistik fibrozis)
« Cushing sendromu
« Zehir alimi (rodentisidler)
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Diabetes Mellitus

e Tip 1 Diyabet
— Tam Insulin yetersizligi
e Tip 2 Diyabet
— Insulin direnci
- Goreceli Insulin yetersizligi

" Tip2 " Tip1
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DM siniflandiriimasi

Tip1 B-hucre yikimi, insulin kaybi ile
birlikte
Tip 2 Insulin direnci, insulin

yetersizligi ile birlikte

Diger spesifik tipler Pankreatik kaldirma/yikimlanma,
kortizol, GH, tiroksin,
katekolaminler llac ya da

kimyasallarin neden oldugu B-hiicre
fonksiyonlarinda genetik defektler

Gebelikle ilgili Insulin direnci, B-hicre
fonksiyon bozuklugu ile
birlikte
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Tip | Diabetes Mellitus: Klinik belirtiler

« Diyabetin klasik tanitimi genclerde poliuri, polidipsi, polifaj,
ve agirlik kaybi

« Laboratuar belirtiler glikozuri, ketonuri, hiperglisemi,
ketonemi, ve metabolik asidoz. Serum amilaz yukselebilir.
Lokositoz genellikle vardir.

 Ketoasidoz

— gelismekte olanlarin %25inden fazlasinin klinik belirtilerinden
sorumliudur

— Erken belirtiler hafiftir ve kusma, poliuri ve dehidrasyonu icine alir.

— Siddetli olgularda solukta aseton kokusu alinir

— Karin agrisi yada kirginlik olabilir ve akut apandisit ya da pankreatit
gorulebilir

— Serebral bulaniklik ve koma geligebilir
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DM da Metabolik Fizyopatoloji

e Diyabette tum metabolik
anormallikler doku duzeyinde
insulin etkisinin kaybiu ile 1lgili direk
va da endirek sekilde kaydedilebilir

e Insulin saliniminin
bozulmasi

=Insulin yetersizligi |

e Insuline doku cevabinin
bozulmasi

=Insulin direnci ‘
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Tip | Diabetes Mellitus: Patofizyoloji

B-hucerlerinin ilerleyici hasari ilerleyici insulin yetersizligine yol
acar

Stres hormonlari kapsayan sekonder degisiklikler metabolik
dekompanzasyonu hizlandirir.

llerleyici insulin yetersizligi ile birlikte, asir glikoz tretimi ve
onun kullanim azhgi hiperglisemi ile ve bobrek esigi olan ~ 180
mg/dL yi astiginda da glikozuri ile sonuclanir

Sonucta ozmotik diurezis poliuri, idrar elektrolitlerinde kayip,
dehidrasyon ve duzeltici polidipsi gozlenir.

llerleyici bir hiperglisemi sonucu olarak Hiperozmolalite Diabetik
Keto Asidoz (DKA)'da serebral hissizlige katkida bulunabilir.
Serum ozmolalite:
— {Serum Na* + K*} x 2 + Glikoz + BUN

18 3
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Tip | Diabetes Mellitus: Patofizyolojl

« DKA lipid metabolizmasinda bozuklukla sonuclanir

— Toplam lipid, kolesterol, trigliseridler, ve serbest yag
asitleri artar

— Serbest yag asitleri insulin yoklugu ile ilgili olarak keton
cisimleri sentezine girer; olusum hizi onlarin periferal
kullanim ve renal ekskresyon kapasitelerini asar ve
ketoasitlerin birikimi ve metabolik asidoz ile sonuclanir.

» llerleyici dehidrasyon, asidoz, hiperozmolalite, ve
azalmis serebral oksijen kullanimi ile birlikte biling

kaybi olusur, ve sonunda hastada koma gelisir.
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Insulin Yetersizligi

» Insulin yetersizligi primer veya sekonder olabilir.
* Primer yetersizlik genelde herediterdir,

« Sekonder yetersizlik ise;

1. Karsinoma, siddetli pankreatit vb pankreas yikimina
bagli olarak

2. Fazla insulin antagonistlerinin bulunmasinda (uzun
sure steroid tedavisi, akromegali, Cushing hastaliqi,
hiperadrenokortikoizm gibi)

3. Insulin salinimini inhibe eden bazi kosullarin varlii
(stres, K kaybi, tirotoksikozis, adrenalin vb)
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Insulin Yetersizligi

insulin yetersizligi

Glikoz, yag ve kas

hucrelerine giremez

v

Istah artisi

— Hiperglisemi —| Glikoziiri —> | Polidri

Susuzlyk artisi

$

‘| Enerji igin vucut

| proteinleri kullanir

| Depo yaglar

\ 4

Dehidrasyon

A 4
Koma

- Gucgsuzluk

\

Kas zayifligi s

[~

Kilo kaybi

Eneriji igin kullanihr

v

Ketonemi <

I Koma

Asidozis /

T HizlI nefes

Ketonuri

39




Insulin Yetersizligi Nedeni

Pankreasta etiyolojik faktorler sonucu olusan pankreas adaciklarinin doku
harabiyeti ve uzun suren hipergliseminin bir neticesi olarak pankreas
tarafindan insulinin devamli ve asiri salgilanmasidir.

— Pankreastan fazla insulin salgilanmasi kanin glikoz derisimine baghdir.
— Kan glikoz derisimini arttiran faktorler insulin salgilanmasini da arttirir. Bunlar:

— Hiperpituitarizm
— Hiperkortikoadrenalizm
— Hipertiroidizm

— Sismanlik
— Hizh buydme
— Gebelik

— Travma
— Ruhi stres

— Adaciklardan asiri insulin salgilanmasi sonucgta adacik harabiyetine _
ve insulin salgilamada yetersizlige neden olur => SEKER HASTALIGI
(Diabetes meltaus)



Diyabetin akut komplikasyonlar

* Tip 1 diyabette Diyabetik ketoasidozis

* Tip 2 diyabette Hiperozmolar durum

— (asiri hiperglisemi susuzluk mekanizmalarinin
bozulmasi ile ilgili olarak siddetli dehidrasyonla
sonuclanir)

« Enfeksiyonlar

— Immun fonksiyonlarin bozulmasi

— Yara lyilesmesinde bozukluk

— Bakteriyal, mantarsal gelisime uygun ortam
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Diyabetik ketoasidozun klinik ve metabolik akibet

Klinik Metabolik

Aclik Hiperglisemi

Poliuri Glikozuri
Dehidrasyon Asidoz (solunumsuz)
Hipotansiyon, tasikardi | Ketonemi

Ketozis Uremi

Kusma Hiperkalemi

Karin agrisi Hipertrigliseridemi
Koma
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Diyabetin kronik komplikasyonlari

« Makrovaskuler hastalik (hizlanmis
atherosclerosis), kol ve bacaklarin gangrenli
arteriyal tikanikhqi

* Diyabetik mikroanjiyopati ve iskemik kalp
hastaligi diyabetin patognomonik lezyonudur
— Tip 1 ve Tip 2 lezyonlari secilebilir degildir
— Temel klinik yer

* retina ( )
* glomerulus ( )
* sinirler ( )
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Hiperglisemi
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Hiperglisemi belirtiler

Poliuri

— asiri idrar yapma

Nocturi

— asiri gece idrar yapilmasi
Polidipsi

— asiri susuzluk

Polifa]i

— asiri yeme

Sik maya enfeksiyonlari (diside)
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Yuksek kan glikozunun
klinik belirtileri nedir ?

¢ Gugsuzluk ve yorgunluk
¢ Asiri yeme (polyphagia)
¢ Sik idrar yapma (polyuria) ve
cok su icme (polydipsia)
¢ Kuru, kasintili deri
¢ lyilesmeyen deri enfeksiyonlar
¢ Bulanik gorme
¢ Ellerde ve ayaklarda uyusukluk ya da duyusuzluk
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Insulin fazlalig

l

Glikozun hucre icine
girigi hizlanir

Hipoglisemi_

— N

Sempatik sistem ve
Adrenal medullanin uyarilmasi

Beyinde glikoz noksanligi

|

Epinefrin ve norepinefrin

—+ Bas donmesi

saliniminda artis —+ Uyum bozuklugu
T 'kA/d' Zayiflik o
asikardi : ayifl .
/ Sinirlilik — Konvulziyon
Endise Soguk terleme
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Tip | Diabetes Mellitus: Tani

» IDDM tanisi hiperglisemi ile birlikte glikozuri
ve/veyaketonuri tesbitine bagimhdir

 DKA asidoz ve koma ile birlikte diger

nedenlere bagli olarak degisiklik gosterebillir.
Diger nedenler:

— hipoglisemi, uremi, metabolik asidoz ile birlikte
gastroenteritis, laktik asidozis, salisilat
zehirlenmesi, ansefalitis

* DKA hiperglisemi (> 300 mg/dL), ketonemi,
asidozis, glikozuri ve ketonuri ile birliktedir.

48



Pankreas Fonksiyon Testler!

1.  Ekzokrin fonksiyon testleri

. Sekretin-kolesistokinin test: Bu test ile pankreas sivisinin hacmi,
bikarbonat salgisi, amilaz lipaz ve tripsin aktivitesi ol¢uldr.

. Plazma amilazi: genelde akut pankreatitisde artar, fakat yuksek degerler
her zaman akut pankreatitisi gostermeyedbilir.

. Plazma lipazi: Kediler igin akut pankreatitis tanisinda amilazdan daha ¢ok
onemlidir.

. Plazma Ca duzeyi: siddetli akut pankreatitis olgularinda onemli derecede
dusebilir. Bu dusus muhtemelen yag nekrozu olan bolgelerde yag
asitlerinin erimeyen tuzlarinin olusumu sonucudur.

. Plazma methemalbumin dizeyi: normalde plazmada iz miktarda iken akut
pankreatitisde artar.

. Diski analizi: iyot testi, jelatin sindirim testi, yag testi, digskinin mikroskop

incelemesi
2.  Endokrin fonksiyon testleri
«  Insulin plazma diizeyi
«  Insulin — reseptor iligkisi

. Plazma glikoz duzeyi

. Glikoz tolerans testi
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Glikoz Tolerans Testi

Hafif hiperglisemili (125-150 mg/dl) bireyler icin bir
gostergedir.

Prediabetik durum ve insulinoma tanisi igin uygulanir.
Islem:

1. 24 saatlik acliktan sonra % 50 glikoz ¢Ozeltisinden iv. olarak 0,5
mi/kg verilir.

2. Testoncesi kan ornegi alinir ve glikoz verilmesinden sonra 3 saat
icin her 30 dakikada bir kan ornekleri alinir

Yorum:

Normalde enjeksiyondan 90 dakika sonra kan glikoz duzeyi <100
mg/dl dir.

Enjeksiyondan 90 dakika sonra yuksek kan glikoz duzeyi
diabetes mellitus, hiperadrenokortisizm ve siddetli karaciger
hastaligini gosterir.

Kan glikoz duzeyinde hizl bir dugus insulinoma varligini gosterir.
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Normal Plazma Glikozu

Plazma aclik glikoz duzeyi, artisi ya da dususu
saglayan regulator gulcler tarafindan siki sekilde
kontrol edilir

Normal plazma aclik glikoz araligi insanda ve
etcillerde yaklasik 70-110 mg/d|l duzeyindedir

Gevisenlerde bu aralik daha dardir (40-60 mg/dl)

Diyabet tanisi plazma aclik glikoz dlzeyi seckin
iki olguda >125 mg/dl ile konur
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Plazma Glikozunun
Duzenlenmesi

Plazma Glikoz
r Dengesi 1

*Karaciger
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Glikoz-aracili Insulin Salinimi

e HaNal VDCC

[Caz+],

Insulin
salinimi




Insulin’in glikoza cevabi

Plazma
Insulin
(pmol/L)
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Plazma glikozunun duzenlenmesi

= LS \‘.\«'"'f}'s

Karaciger
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Plazma glikozunun duzenlenmesi

LS > - P >

Epinefrin,
Glucagon,
Kortizol, GH

Hipoglisemi
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Glikoz homeostasisinin duzenlenmesi

Duzenleyici' Hormonlar

HGP
baskilanmasi uyarimi
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