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Giriş

Migren, genellikle tekrarlayan baş ağrısı atakları, nörolojik ve sistemik semp-
tomlarla karakterize beyin hastalığıdır. Dünyada yetişkin ve genç nüfusta ilk 
sırada yer alan engellilik sebebidir. Migren insanların işlevselliğini yaşam ka-
litesini olumsuz etkiler. Fotofobi, fonofobi, kutanöz allodini, bulantı ve kus-
ma migrenin en karakteristik semptomlarıdır. Migren baş ağrısı genellikle tek 
taraflı (% 60) ve zonklayıcıdır (% 50). Bu ağrılar fiziksel aktivite (% 90) veya 
baş hareketleri ile daha da kötüleşir. Migrenin primer semptomları, ağrı baş-
langıcından saatler veya günler önce başlar. En çok karşılaşılan uyarıcı semp-
tomlar yorgunluk, bozulmuş konsantrasyon ve boyun sertliğini içerir. Stres, 
anksiyete, depresyon, fotofobi, esneme, artan idrara çıkma, bulantı, ishal ve 
yiyecek istekleri ise ağrı başlangıcından önce ortaya çıkar. Migren, etiyolojisi 
tam bilinmeyen, karmaşık, çok faktörlü, tipik olarak epizodik nörovasküler 
hastalık olarak bilinir. Migrenin patofizyolojisi hala tam olarak anlaşılmış de-
ğildir. Patofizyolojisinin anlaşılması geliştirilecek tedaviler adına yol gösterici 
olacaktır. Günümüzde, terapötik ilaç ve tedavilere olan ihtiyaçtan dolayı mig-
ren ilişkili ağrının nörobiyolojisinin nedenlerini anlamak için deneysel hayvan 
çalışmaları önemli rol oynar. Deneysel modeller migrenin altında yatan iyo-
nik, nörokimyasal ve hücresel mekanizmaların anlaşılmasını mümkün kılar.
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kilde anlaşılmasına yol açmıştır. KYD modelini deney hayvanlarında; mekanik 
(iğne batırılması) , kimyasal (potasyum, glutamat, asetilkolin, yoğun foto-ok-
sidasyon) ve elektriksel (tetanik yada galvanik) uyaranlar ile oluşturulabildiği 
gösterilmiştir (53, 54). KYD modelinin en basit modeli, hücre dışı K+ artışı ile 
KYD’nin başlatılmasıdır.

3.5.1. KCl ile KYD Metodu

Anestezisi altına alınan hayvanlar stereotaksik çerçeveye yerleştirilerek, kafa-
tasına 0.5 mm yarı çaplı bir delik açılıp (Bregmaya göre, 2 mm anterior ve 1 
mm lateral) bu noktaya kalıcı bir kılavuz kanül yerleştirilerek 1M KCl ile bu-
laştırılmış bir insülin enjektörü ile pin-prick tatbik edilir (55). Akut KYD gru-
bu genellikle birer saat ara ile 2 defa pin-prick uygulanarak 24. saatte deneyler 
sonlandırılır. Kronik KYD grubu ise her gün birer saat ara ile 2 defa 1M KCl 
uygulanarak, deney süresince tekrarlanarak uygulama yapılmalıdır. Uygulama 
gün sayısı deney protokolünüze göre değişiklik gösterebilir.

Sonuç ve Öneriler

Migren, yaşam kalitesini bozabilecek, değişen duyusal algı ile ilişkili, güçten 
düşürücü bir baş ağrısı hastalığıdır. Migren hastalığının patogenizi halen tam 
olarak anlaşılamamış ve sınırlı sayıda terapötik tedavi yöntemleri mevcuttur. 
Yeni terapötik ajanları geliştirilmesinde kimyasal, fiziksel veya genetik modifi-
kasyonlu deneysel hayvan modelleri önemli rol oynar. Migren hastalığının al-
tında yatan nedenleri anlamak amacıyla hayvan modelleri geliştirilmiş, ancak 
bunların hepsi dezavantajlara sahiptir. Hayvan modellerinin güvenilir olarak 
kabul edilmesi için insan migrenine benzer bir etiyoloji ve fenotip sergilemesi 
gerekir. Bu hastalığın değişken bir fenotiple karmaşık olduğu düşünülse de, şu 
anda tüm özelliklerini modelleyebilecek bir hayvan modeli bulunmamaktadır. 
Bu kitap bölümünde, migren hastalığı araştırmalarında sıklıkla tercih edilen 
kemirgen migren modelleri özetlendi.
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