AGRI FIZYOPATOLOJISI
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OGRENIM HEDEFLERI

i Bu bélim sonunda okuyucu;

Agrinin fizyopatolojisini agiklayabilmek,

Agri patogenezini, iyon kanallarrinin roltint, agri yolaklarini
tanimlayabilmek,

Agri sensitizasyonu agiklayabilmek,

GIRIS

Agr1, bir doku hasari olsun ya da olmasin rahatsizlik verici his veya duygu

durumudur. Uluslararasit Agr1 Arastirmalar: Birligi (International Association

for the Study of Pain -IASP) agriy1 “Var olan veya olas1 doku hasarina eslik eden

veya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa gitmeyen duysal ve emosyonel deneyim”

olarak tarif eder'. Bu tanim bize agrinin kisisel oldugunu belirtir. Dogal olarak
agr1 hissi hem fiziksel hem de psikolojik deneyimlere bagli olarak degisir. Agr,
tiim klinik yonleriyle birlikte bireysel olarak degerlendirilip, tedavi hastaya 6zel
planlanmalidir. Agr1, kompleks deneyimlerle olustugundan tek bir uyaran ile
olusan tek bir duyu olmadigindan son zamanlarda “Total agr1” kavrami ortaya
atilmustir. Total agr1 kavramy; multifaktoriyel, biyopsikososyal bir model olup
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dial medulla, tiim klasik opioid reseptorlerini eksprese eder ve endojen veya
ekzojen opiatlar yoluyla aktivasyon saglayarak analjezi olustururlar. Opiat re-
septor aktivasyonu, dorsal boynuzdaki nosiseptdr iletimlerinde periaqueduc-
tal gri ve rostral ventromedial medulla inhibisyonunu arttirir ve agri iletimini
onler®.

4.7.SENSITIZASYON

Zararli uyaranlarin hissinden sorumlu olan agr1 yolu statik degildir. Asi-
r1 plastisiteye sahiptir, doku hasar1 veya iltihap sonras: uyaranlara nasil tepki
verdigini degistirmeye izin verir. Hiperaljezi olarak adlandirilan gelismis agr1
hissi, doku hasar1 ve iltihaptan sonra ortaya ¢ikar ve iyilesme davranigini ve
iyilesmeyi kolaylastiran normal bir yanit olusturur. Bununla birlikte, diizensiz
ve kalic1 hale gelirse, kronik agrinin gelismesine de katkida bulunur.

Primer ve sekonder hiperaljezi, doku hasarindan sonra agr1 sinyalinin de-
gismesi nedeniyle ortaya ¢ikar. Primer hiperaljezi, agr1 esikteki bir azalmadan
veya bir uyarana verilen yanitin giiciindeki bir artistan kaynaklanir. Sekonder
hiperaljezi ise, spinal interneronlar tarafindan gelen duyusal transmisyonlarin
uygunsuz diizenlenmesinden kaynaklanir. Bu diizensizlik, yarali dokuyu ¢evre-

leyen alanlarda zararsiz uyaranlarla agrili hissetmesine neden olur"'.
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