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AĞRI FİZYOPATOLOJİSİ4.
BÖLÜM

Bu bölüm sonunda okuyucu;
•	 Ağrının fizyopatolojisini açıklayabilmek,
•	 Ağrı patogenezini, iyon kanallarrının rolünü, ağrı yolaklarını 

tanımlayabilmek,
•	 Ağrı sensitizasyonu açıklayabilmek,

ÖĞRENİM HEDEFLERİ

GİRİŞ
Ağrı, bir doku hasarı olsun ya da olmasın rahatsızlık verici his veya duygu 

durumudur. Uluslararası Ağrı Araştırmaları Birliği (International Association 
for the Study of Pain -IASP) ağrıyı “Var olan veya olası doku hasarına eşlik eden 
veya bu hasar ile tanımlanabilen, hoşa gitmeyen duysal ve emosyonel deneyim” 
olarak tarif eder1. Bu tanım bize ağrının kişisel olduğunu belirtir. Doğal olarak 
ağrı hissi hem fiziksel hem de psikolojik deneyimlere bağlı olarak değişir. Ağrı, 
tüm klinik yönleriyle birlikte bireysel olarak değerlendirilip, tedavi hastaya özel 
planlanmalıdır. Ağrı, kompleks deneyimlerle oluştuğundan tek bir uyaran ile 
oluşan tek bir duyu olmadığından son zamanlarda “Total ağrı” kavramı ortaya 
atılmıştır. Total ağrı kavramı; multifaktöriyel, biyopsikososyal bir model olup 
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dial medulla, tüm klasik opioid reseptörlerini eksprese eder ve endojen veya 
ekzojen opiatlar yoluyla aktivasyon sağlayarak analjezi oluştururlar. Opiat re-
septör aktivasyonu, dorsal boynuzdaki nosiseptör iletimlerinde periaqueduc-
tal gri ve rostral ventromedial medulla inhibisyonunu arttırır ve ağrı iletimini 
önler15.

4.7. SENSITIZASYON
Zararlı uyaranların hissinden sorumlu olan ağrı yolu statik değildir. Aşı-

rı plastisiteye sahiptir, doku hasarı veya iltihap sonrası uyaranlara nasıl tepki 
verdiğini değiştirmeye izin verir. Hiperaljezi olarak adlandırılan gelişmiş ağrı 
hissi, doku hasarı ve iltihaptan sonra ortaya çıkar ve iyileşme davranışını ve 
iyileşmeyi kolaylaştıran normal bir yanıt oluşturur. Bununla birlikte, düzensiz 
ve kalıcı hale gelirse, kronik ağrının gelişmesine de katkıda bulunur.

Primer ve sekonder hiperaljezi, doku hasarından sonra ağrı sinyalinin de-
ğişmesi nedeniyle ortaya çıkar. Primer hiperaljezi, ağrı eşikteki bir azalmadan 
veya bir uyarana verilen yanıtın gücündeki bir artıştan kaynaklanır. Sekonder 
hiperaljezi ise, spinal interneronlar tarafından gelen duyusal transmisyonların 
uygunsuz düzenlenmesinden kaynaklanır. Bu düzensizlik, yaralı dokuyu çevre-
leyen alanlarda zararsız uyaranlarla ağrılı hissetmesine neden olur11.
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