
BÖLÜM

15

3.

1	 Öğr. Gör. Dr. Şeyma ÖZSOY, Tokat Gaziosmanpaşa Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Fizyoloji AD. seyma.ozsoy@hotmail.com

Şeyma ÖZSOY1

MİDE FİZYOLOJİSİ

ÖZET

Midenin temel fonksiyonu, besini sindirim ve bağırsaktan emilim için hazırlamaktır. Mide, sindirim ka-
nalının genişleyebilen bir deposudur. Midenin şekli ve büyüklüğü, vücudun konumuna ve dolma de-
recesine bağlı olarak önemli ölçüde değişir. Mide asit, pepsin ve intrensek faktör salgılar. Alkol ve bazı 
ilaçlar gibi suda ve lipitte eriyebilir maddeler mideden emilebilir. Besinler mideye girdiği zaman prok-
simal midenin reseptif gevşemesi ile midede depolanır ve mide salgılarıyla karıştırılıp kontrollü olarak 
belirli bir hızla duedonuma boşaltılır. Çeşitli nöral ve hormonal aracıların mide fonksiyonuna katkıda 
bulunmasına rağmen, asit üretimi midenin sindirim sürecine katkısının önemli bileşenidir. Mide asit 
salgısı, vagal stimülasyon ve gastrin, histamin, somatostatin ve prostaglandin dahil çeşitli hormonların 
etkisi ile düzenlenir. Mide mukozası, mukus ve bikarbonat salgısı ile korunur. Ancak, mide asidinin aşı-
rı salgılanmasından meydana gelen hasar veya yetersiz mukozal savunma ülserasyona neden olabilir. 
Mide asit salgısı ve peptik aktiviteden kaynaklanan mukozal savunma mekanizmaları, nöral, endokrin, 
parakrin ve otokrin kontrol yolları tarafından düzenlenir.

Mide diyaframın altında ve karın boşluğunun üstünde yer alan, lümeni ve duvarında kas tabakası bu-
lunan sindirim kanalının genişleyebilen bir bölümüdür. Midenin üç fonksiyonu bulunmaktadır; büyük 
miktarda besini depolama, karıştırma ve boşaltma. İlk sindirim dönemi, bir öğünün katı bileşenlerinin, 
boyutunun küçültülmesi ve temel metabolik bileşenlerine parçalanması için birkaç saat saklanmasını 
gerektirir. Proksimal midenin reseptif gevşemesi, midenin bir depolama organı olarak işlev görmesini 
sağlar. Besin midede depolanır ve mide içeriği ile karıştırılıp kontrollü olarak belirli bir hızla duedonuma 
boşaltılır. Besinlerin mide salgılarıyla etkileşimi sonucu oluşan karışıma kimus denir.

Gastrik sindirim, hücre duvarlarını parçalayarak bir besini yağlara, proteinlere ve karbonhidratlara me-
tabolize eder. Mide mukoza hücrelerinden salınan en önemli proteolitik enzim pepsindir. Pepsin mide 
mukozasında, inaktif proenzim pepsinojen şeklinde bulunur ve mide lümenine salındıktan sonra asit 
etkisi ile aktif pepsine dönüştürülür. Ayrıca gastrik amilaz, gastrik lipaz ve jelatinazda mide mukoza 
hücrelerinden salgılanır ve sindirim sürecine katılır. Tükrük bezlerinden salınan lingual lipaz da midede 
aktive olup trigliseridlerin sindiriminden sorumludur. Duedonum ve proksimal ince bağırsak bir öğü-
nün sindiriminden öncelikli olarak sorumlu olsa da mide bu süreci kolaylaştırır.
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etkisi ile de gastrin salınımı uyarılır. Bu fizyo-
lojik mekanizmalara ek olarak, alkol ve kafein 
de mide asit sekresyonunu uyarır. Salgılanma-
nın mide evresi toplam mide salgısının %60’ını 
oluşturur (10). 

İntestinal evre, besin ince bağırsağa girdiğin-
de başlar ve gastrik sekresyonunun bu evresi 
genel olarak mide salgıları ve mide hareketleri 
üzerine inhibitördür (18). Duedonal mukoza-
dan salınan az miktarda gastrin mide asit salgı-
sını uyarır. Bu evre, mide salgılanmasının sadece 
%10’unu oluşturur. 

Mide Sekresyonunu Etkileyen Diğer 
Gastrointestinal Hormonlar

Midenin sindirim, salgı, depolama ve emilim 
gibi birden fazla işlevi vardır. Aynı zamanda 
mide açlık ve tokluğun düzenlenmesinde de 
görev alır. Bağırsak peptidleri sekresyon, hare-
ketlilik ve iştah düzenlemesini değiştirerek bu 
çeşitli işlevlerin her birinde önemli bir rol oy-
nar. Yüzden fazla biyoaktif peptit keşfedilmiştir 
ve otokrin, parakrin veya nörokrin yollarla işlev 
görür. Mide salgısı ve hareketlerini engelleyen 
intestinal hormonlara enterogastron denir. CCK, 
sekretin, somatostatin, enteroglukagon, gastrik 
inhibitör peptit (GIP), pankreozimin ve VIP bu 
hormonlar arasında sayılabilir. 

Kolesistokinin (CCK), duodenum ve jejunu-
mun I hücrelerinden salgılanan bir peptittir. 
İnce bağırsakta uzun zincirli yağ asitleri, mo-
nogliseritler veya proteinlerin varlığı CCK salı-
nımını uyarır. CCK, CCK1 reseptörleri aracılığıy-
la somatostatin salımını aktive eden güçlü bir 
mide asit salgısı inhibitörüdür. CCK, besin alımı 
sonrası mide boşalmasını geciktirir, safra kesesi 
kasılmasını uyarır ve safranın bağırsağa akışını 
kolaylaştırır. 

Sekretin, duodenum ve jejunumdaki S hüc-
releri tarafından düşük bir duodenal pH’a yanıt 
olarak salgılanan bir peptittir. Sekretin mide 
asidi salınımını ve bağırsak hareketliliğini inhi-
be eder. Ayrıca, pankreas sıvısını ve duedonal 
mukozadan bikarbonat salgılanmasını uyararak 

bağırsaktaki asidik kimusun nötralizasyonuna 
neden olur. 

Somatostatin, gastrointestinal sistemden ve 
pankreastan salınır. Somatostatin besin alımı 
sonrası ve mide asidi salgılanmasıyla uyarılan 
inhibitör bir peptiddir. Gastrointestinal siste-
min tüm endokrin ve ekzokrin salgılarını inhibe 
eder. 

Motilin, duedonal Mo hücreleri tarafından 
salgılanır. Gastrik motiliteyi aktive eder. Sindi-
rim arası dönemde salınır ve lümen alkalizasyo-
nu ve safra ile salınımı uyarılır. İnce bağırsakta 
besin veya asit varlığı, sindirim durumunda mo-
tilinin endojen salınımını güçlü bir şekilde bas-
tırır. Açlık durumunda bireylerde dolaşımdaki 
motilin seviyeleri her 1-2 saatte bir zirve yapar 
ve MMC dalga paternini oluşturur (8). 
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