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Periferik Agri Mekanizmasi
ve Nosiseptor Sensitizasyon

1. Girig

Agri, organizmay yaklasmakta olan veya devam
eden doku hasari hakkinda uyaran, koruyucu bir
mekanizma islevi géren, hos olmayan duyusal,
bilissel veya duygusal deneyimlerin karmasik bir
kiimesidir. Agri, sureye (akut ve kronik), lokas-
yona (yuzeysel veya derin; deri, kemik/eklem,
kas veya i¢ organlar) ve nedene (inflamatuar,
noropatik) gore kategorize edilebilir (1). Genel
olarak, primer afferent néronlarda meydana ge-
len aktiviteler agri deneyiminin temelini olustu-
rur. Buna bagli olarak, primer afferentler (duyu
noronlari) agri mekanizmalarini anlamada ve
agriy1 yonetmede kilit oyunculardir. Agri oldukga
bireysel ve 6zneldir. Nosisepsiyonun agri algisina
dondstlrtilmesi beklenti ile siddetlenebilir. Agri
algisi stres tarafindan artabilir veya tehlike anin-
daki savas-kag tepkisinde oldugu gibi azalmasi
da miimkin olabilir (1). Nihayetinde agri, islev
bozukluguna, fiziksel semptomlara, bilissel bo-
zukluklara veya duygusal tepkilere neden olabi-
lir. Daha da 6nemlisi, kroniklesen agri hastalarin
hem glnlik yasam aktivitelerini hem de yasam
kalitesini olumsuz etkiler ve uzun sireli disabili-
tenin en sik nedenidir (2).

Agriyi siniflandirmanin birgok yolu (kaynak-
landigl bolge, fizyolojik mekanizma veya sire
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gibi) vardir. Agri mekanizmasina (patogenezine
gbre) gobre nosiseptif ve norojenik agri olarak
ikiye ayrilmaktadir (2). Nosiseptif agri, zararli sti-
milasyon veya doku iltihabi/yaralanmasindan
kaynaklanir. Néropatik agri, nosiseptif sistemin
noronlarinin kendisinde meydana gelen hasar
sonucunda gelisir ve nedenleri arasinda sinir
hasari, metabolik hastaliklar (6rnegin, diabetes
mellitus) ve herpes zoster bulunur. Néropatik
agri zararli doku uyarimi sinyali vermez, genel-
likle anormal (yanma veya elektriksel karakter)
hissedilir ve kalici veya kisa ataklar halinde orta-
ya cikabilir (trigeminal nevralji gibi). Hiperaljezi
(agnli uyarana verilen asiri agri cevabi), allodini
(normalde agr hissi olusturmayacak uyaranla-
rin hastada agri olusturmasi durumu) veya duyu
kaybi ile birlikte olabilir (3). Néropatik agri meka-
nizmalari kismen nosiseptif agrininkinden farkh-
dir.

2. Periferik Agri Mekanizmalari

2.1. Bir Agn Uyarisi Sonrasi Nosiseptif
Siureg

Nosisepsiyon, zararli/agrili uyaranlardan kaynak-
lanan doku hasari hakkindaki bilgilerin algilandi-
g1 ve beyne iletildigi sinirsel sirectir (1, 4). Co-
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