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Bölüm
4 AĞRININ BİYOKİMYASI

Ayça TUZCU1

GİRİŞ

Dünyadaki en yaygın sağlık problemlerinden biri olan ağrı kavramını anlamak ve 
tanımlamak tıbbi olarak önemlidir. Uluslararası ağrı araştırmaları derneği (Inter-
national Association for the Study of Pain=IASP) tarafından ağrı, vücudun her-
hangi bir yerinden başlayan, doku harabiyetine bağlı olan veya olmayan, kişinin 
geçmişteki deneyimleri ile ilgili, hoş olmayan bir his olarak tanımlanmıştır. Mc-
Caffery ve Pasero klinik olarak ağrının, “kişinin deneyimlediği neyse o” olduğunu 
belirterek, bu kavramın ne kadar subjektif olduğunu vurgulamıştır (1).

Yunanca kökenli ağrı kelimesi, ceza anlamına gelmektedir. Tıbbi olarak ba-
kıldığında ağrı aslında bir savunma mekanizmasıdır. Tehdit durumunun algılan-
ması ve bununla baş edilmesi amacıyla gereken tüm fizyolojik önlemleri harekete 
geçirme sistemi olan nosisepsiyonun bir parçasıdır. Nosisepsiyon bazı durumlar-
da patolojik hale gelerek kişinin asıl şikayetinin ağrı olmasına yol açabilir. Ağrı 
ileti mekanizmalarını ve rol oynayan biyokimyasal molekülleri anlamak, ağrının 
teşhis ve tedavisi açısından önemlidir. 

Nosisepsiyonun ilk aşaması, cilt ve cilt altı dokularda bulunan, nosiseptör adı 
verilen ağrıya duyarlı serbest sinir uçlarının uyarılmasıdır. Bu uyarılar fiziksel, 
kimyasal, termal ya da penetran nitelikte olabilir. Bu uyarılar beraberinde doku 
hasarını meydana getirdiklerinden, ağrı konusunu inflamasyondan bağımsız ele 
almak mümkün değildir. Nosiseptörlerin uyarımı sonucu sinir hücresinde aksi-
yon potansiyeli oluşur ve sinirsel ileti başlamış olur (transdüksiyon). Oluşan bu 
elektriksel sinyal, farklı yerleşimde ve görevdeki nöronlardan geçerek merkezi 
sinir sistemine yayılır (transmisyon). Bu yayılım, bazı özel nöral sistemler tara-
fından düzenlenir (modülasyon). Nihayetinde serebral kortekse ulaşan uyarı, psi-
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bulunmuştur. Melatonin kullanımının anlamlı olarak ağrıyı azalttığı spinal kord 
yaralanması, post herpetik nöralji ve migren gibi hastalıklarda gösterilmiştir. Ge-
lecekte analjezik olarak gündeme gelebileceği düşünülmektedir.

6. Kalsitonin: Tiroid parafoliküler hücrelerinden sentezlenen bu hormonun 
nöral sistemde birçok yerde reseptörüne rastlanması ve endorfin aracılı meka-
nizmalarla ortaklaşması nedeniyle ağrı iletiminde etkili olduğu düşünülmüştür. 
Kalsitonin ağrı kesici olarak osteoporoz, diyabetik nöropati, migren gibi hastalık-
larda klinik olarak kullanılsa da etkinliği tartışmalıdır (16). 

SONUÇ
Ağrı mekanizmalarının tam olarak anlaşılabilmesi, etiyolojinin belirlenmesi ve 
tedavi seçeneklerinin çoğaltılabilmesi açısından çok önemlidir. Bu mekanizmalar 
birçok fizyolojik sistemle iç içe geçmiş ve kompleks niteliktedir. Yeni mediyatörle-
rin keşfi ya da var olanların ağrı iletimindeki rollerinin tam olarak tanımlanabil-
mesi için daha fazla bilimsel çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır
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