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Giris

Migren, genellikle tekrarlayan bas agris1 ataklari, norolojik ve sistemik semp-
tomlarla karakterize beyin hastaligidir. Diinyada yetiskin ve gen¢ niifusta ilk
sirada yer alan engellilik sebebidir. Migren insanlarin islevselligini yasam ka-
litesini olumsuz etkiler. Fotofobi, fonofobi, kutanéz allodini, bulant: ve kus-
ma migrenin en karakteristik semptomlaridir. Migren bas agrist genellikle tek
tarafli (% 60) ve zonklayicidir (% 50). Bu agrilar fiziksel aktivite (% 90) veya
bas hareketleri ile daha da kotiilesir. Migrenin primer semptomlari, agr1 bas-
langicindan saatler veya giinler 6nce baslar. En ¢ok karsilagilan uyarici semp-
tomlar yorgunluk, bozulmus konsantrasyon ve boyun sertligini igerir. Stres,
anksiyete, depresyon, fotofobi, esneme, artan idrara ¢ikma, bulanti, ishal ve
yiyecek istekleri ise agr1 baslangicindan 6nce ortaya ¢ikar. Migren, etiyolojisi
tam bilinmeyen, karmasik, ¢ok faktorli, tipik olarak epizodik norovaskiiler
hastalik olarak bilinir. Migrenin patofizyolojisi hala tam olarak anlagilmis de-
gildir. Patofizyolojisinin anlagilmasi gelistirilecek tedaviler adina yol gosterici
olacaktir. Glintimiizde, terapétik ilag ve tedavilere olan ihtiyagtan dolayr mig-
ren iligkili agrinin nérobiyolojisinin nedenlerini anlamak i¢in deneysel hayvan
calismalar1 6nemli rol oynar. Deneysel modeller migrenin altinda yatan iyo-
nik, norokimyasal ve hiicresel mekanizmalarin anlagilmasini miimkiin kilar.
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kilde anlagilmasina yol agmistir. KYD modelini deney hayvanlarinda; mekanik
(igne batirilmasi) , kimyasal (potasyum, glutamat, asetilkolin, yogun foto-ok-
sidasyon) ve elektriksel (tetanik yada galvanik) uyaranlar ile olusturulabildigi
gosterilmistir (53, 54). KYD modelinin en basit modeli, hiicre dis1 K artis1 ile
KYD'nin baglatilmasidir.

3.5.1. KCl ile KYD Metodu

Anestezisi altina alinan hayvanlar stereotaksik gerceveye yerlestirilerek, kafa-
tasina 0.5 mm yar1 gapl bir delik agilip (Bregmaya goére, 2 mm anterior ve 1
mm lateral) bu noktaya kalic1 bir kilavuz kaniil yerlestirilerek 1M KCl ile bu-
lagtirilmig bir instlin enjektori ile pin-prick tatbik edilir (55). Akut KYD gru-
bu genellikle birer saat ara ile 2 defa pin-prick uygulanarak 24. saatte deneyler
sonlandirilir. Kronik KYD grubu ise her giin birer saat ara ile 2 defa 1M KCl
uygulanarak, deney siiresince tekrarlanarak uygulama yapilmalidir. Uygulama
giin sayis1 deney protokoliiniize gore degisiklik gosterebilir.

Sonug ve Oneriler

Migren, yasam kalitesini bozabilecek, degisen duyusal algi ile iliskili, glicten
diigtirticti bir bas agris1 hastaligidir. Migren hastaliginin patogenizi halen tam
olarak anlagilamamis ve sinirli sayida terapétik tedavi yontemleri mevcuttur.
Yeni terapotik ajanlari gelistirilmesinde kimyasal, fiziksel veya genetik modifi-
kasyonlu deneysel hayvan modelleri 6nemli rol oynar. Migren hastaliginin al-
tinda yatan nedenleri anlamak amaciyla hayvan modelleri gelistirilmis, ancak
bunlarin hepsi dezavantajlara sahiptir. Hayvan modellerinin giivenilir olarak
kabul edilmesi i¢in insan migrenine benzer bir etiyoloji ve fenotip sergilemesi
gerekir. Bu hastaligin degisken bir fenotiple karmasik oldugu diistiniilse de, su
anda tiim 6zelliklerini modelleyebilecek bir hayvan modeli bulunmamaktadir.
Bu kitap bolimiinde, migren hastalig1 arastirmalarinda siklikla tercih edilen
kemirgen migren modelleri 6zetlendi.
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