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ÖZET 

Diz Osteoartritinde Nöropatik Ağrı Değerlendirmesi: Yaşam Kalitesi ve 

Fonksiyonel Durum ile İlişkisi 

Giriş: Diz osteartritinde (OA’sında) ağrı en önemli yakınmadır. Bu ağrı 

genellikle nosiseptif bir ağrı olarak sınıflandırılır. Ancak, radyolojik bulgular ile hasta 

yakınması arasındaki zayıf ilişki, ağrı kaynağının multifaktöriyel olduğunu 

göstermektedir. OA’da intraartiküler somatosensoriyel yapılarda plastisite geliştiği ve 

nöropatik ağrı bulgularının meydana gelebileceği gösterilmiştir. Çalışmanın amacı; 

semptomatik primer diz OA’sı olan hastalarda nöropatik ağrı komponentinin varlığını 

araştırmak ve nöropatik ağrı ile fonksiyononel durum ve yaşam kalitesi arasındaki 

ilişkiyi değerlendirmektir. 

Gereç ve Yöntem: Hacettepe Üniversitesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon 

Anabilim Dalı polikliniğine diz ağrısı ile başvuran 40 yaş üstü, ACR (American 

College of Rheumatology) kriterlerine göre primer diz OA tanısı olan 87 hasta dahil 

edildi. Hastaların yaşı, cinsiyeti, boy ve kilo değerleri sorgulanarak kaydedildi. 

Nöropatik ağrı tarama anketi olarak DN4 ve PainDETECT skalaları kullanıldı. Ağrı 

ve fonksiyonel durum VAS (Visual Analog Scala) ve WOMAC (Western Ontario and 

McMaster Universities Arthritis Index) ile, yaşam kalitesi de SF-12 (Short Form 12) 

ile değerlendirildi. 

Bulgular: Seksen yedi hastanın 72’si (%82.75) kadın 15’i (%17.25) erkekti. 

Ortalama yaş ve VKİ (Vücut Kitle İndeksi) değerleri 64.04±9.37 ve 30.64±5.18 olarak 

bulundu. DN4’e göre hastaların % 39,08’inde nöropatik ağrı komponenti mevcuttu. 

Nöropatik ağrısı olan grup (n=34) ile nöropatik ağrısı olmayan grup (n=53) arasında 

cinsiyet, yaş, VKİ, VAS, radyolojik evre açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

Nöropatik ağrısı olan grubun WOMAC-ağrı, WOMAC-fonksiyon, WOMAC-tutukluk 

ve WOMAC-toplam skor ortalamaları istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

yüksek ve SF-12 mental skor ortalaması istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 

düşük saptandı (p<0.05). PainDETECT’e göre nöropatik ağrı komponenti  %21.90 

hastada pozitif, %19.50 hastada belirsiz ve % 59.60 hastada negatifti. Gruplar arasında 

cinsiyet, yaş, VKİ, VAS, radyolojik evre ve SF-12 skorları açısından anlamlı fark 

saptanmazken (p>0.05); WOMAC-ağrı, WOMAC-fonksiyon ve WOMAC-toplam 

skor ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.05). 

Sonuç: Semptomatik primer diz OA’da nöropatik ağrı komponentinin görülme 

sıklığı DN4 ve PainDETECT’e göre sırasıyla %39,08 ve %40.40 olarak bulundu. 

Nöropatik ağrı bileşeni olan hastaların, dejeneratif değişikliklerden bağımsız diz ağrısı 
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şiddeti daha yüksek, fonksiyonel durumları daha düşüktür. Primer diz OA tedavisinde 

nöropatik ağrının mevcut olabileceği de göz önünde bulundurulmalıdır. 

 

Anahtar Kelimeler: Diz, osteoartrit, nöropatik ağrı, fonsiyonel durum, yaşam kalitesi 
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ABSTRACT 

Neuropathic Pain Evaluation in Knee Osteoarthritis: Its Relationship with 

Quality of Life and Functional Status 

Introduction: Pain is a predominant complaint in knee OA. It is usually 

classified as nociceptive pain. However, the weak relationship between radiographic 

findings and the patient complaints indicates a multifactorial nature of this pain. In 

OA, it has been shown that plasticity could take place within the intraarticular 

somatosensorial structures and symptoms of neuropathic pain (NP) may occur. The 

purpose of this study was to investigate the frequency of NP in patients with primary 

knee OA and to evaluate the relationship of such pain with functional status and quality 

of life. 

Materials and Methods: Eighty-seven patients over 40 years of age who were 

admitted to Hacettepe University Department of Physical Medicine and Rehabilitation 

Department with knee pain and who were diagnosed with primary knee OA according 

to the ACR criteria. DN4 and PainDETECT scales were used as NP screening 

questionnaires. Pain and functional status were assessed by VAS and WOMAC, and 

quality of life was assessed by SF-12. 

Results: Of 87 patients, 72 (82.75%) were female and 15 (17.25%) were male. 

Average age and BMI values were 64.04 ± 9.37 and 30.64 ± 5.18, respectively. 

According to DN4, %39.08 of patients had NP component. There was no significant 

difference between the groups with (n = 34) and without (n = 53) NP in terms of 

gender, age, BMI, VAS, radiological stage (all p > 0.05). Average WOMAC-pain, 

WOMAC-function, WOMAC-stiffness and WOMAC-total scores of the group with 

NP were significantly higher and average SF-12 mental score was significantly lower 

(p <0.05) than the the group without. According to PainDETECT, the NP component 

was not positive in %21.90 patients, uncertain in %19.50 and absent in %59.60 

patients. Among the groups, while there was no significant difference in terms of 

gender, age, BMI, VAS, radiological stage and SF-12 scores (all p > 0.05); average 

WOMAC-pain, WOMAC-function and WOMAC-total scores were significantly 

different (p < 0.05). 

Conclusion: The frequency of NP component in symptomatic primary knee 

OA was %39.08 and %40.4 according to DN4 and PainDETECT, respectively. 

Patients with NP have higher knee pain severity and lower functional status - 

independent of the degenerative changes. NP should also be considered in the 

treatment of primary knee OA. 

Key words: Knee, osteoarthritis, neuropathic pain, functional status, quality of life
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1.GİRİŞ 

           Osteoartrit (OA); sinovyal eklem kıkırdağının fokal kaybı ile birlikte 

subkondral kemik ve eklem kenarlarında meydana gelen osteofit, subkondral skleroz 

gibi kemik değişiklikleri, kapsüler kalınlaşma ve farklı düzeylerde gelişebilen sinovit 

ile karakterize dejeneratif bir eklem hastalığıdır (1, 2). OA insidansı tüm dünyada 

nüfusunun yaşlanması ile birlikte artmakta ve özellikle yaşamın ikinci yarısında 

önemli ölçüde disabiliteye yol açmaktadır (2). 

          Osteoartritli hastalarda en sık semptom ve doktora başvurma sebebi ağrıdır. 

Ağrı, OA’da hastalık aktivitesinin belirlenmesinde ve olası yeni tedavilerin 

etkinliğinin değerlendirilmesinde en önemli kriterlerden biri olarak görülmektedir. 

OA’da ağrı patofizyolojisi komplekstir. Önceleri OA ağrısı pür nosiseptif bir ağrı 

olarak değerlendirilirken, günümüzde nosiseptif ve nöropatik komponentlerin bir 

arada bulunduğu, periferik ve santral sensitizasyon mekanizmalarının rol aldığı bir ağrı 

olarak düşünülmektedir (3,4). Diz OA tanısıyla artroplasti yapılan hastaların %10-

20’sinde ağrının devam etmesi (5,6,7) ve çoğu olguda radyolojik bulgular ile ağrı 

şiddeti arasında ilişki bulunmaması, ağrı kaynağının multifaktöriyel olduğunu 

göstermektedir (8,9,10). 

            Uluslararası Ağrı Çalışmaları Birliği (IASP) nöropatik ağrıyı, 

somatosensoriyel sistemde bir lezyon ya da hastalık sonucu gelişen ağrı olarak 

tanımlamıştır. Nöropatik ağrının toplumda görülme sıklığı ile ilgili farklı oranlar 

verilmekle birlikte ABD’de prevalansın % 0.6-1.5 arasında değiştiği bildirilmiştir 

(11,12). Diz OA’sı olan hastaların %19-37’sinde diz veya çevresinde nöropatik ağrı 

bulgularının olduğu gösterilmiştir (13-17). Nöropatik ağrıda klasik analjeziklere yanıt 

yok denecek kadar azdır. Bu nedenle nöropatik ağrı bileşeninin eklendiği OA’lı 

hastaları tanımak, bu hastalarda en önemli yakınma olan ağrının daha etkili bir şekilde 

kontrol edilmesine olanak sağlayacaktır. 

 

             Bu çalışmanın amacı; semptomatik primer diz OA tanılı hastalarda DN4, 

painDETECT skalaları kullanılarak nöropatik ağrı komponentinin varlığının 

araştırılması ve fonksiyonel durum, yaşam kalitesi ile ilişkisinin değerlendirlmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

 

          2.1.Diz Anatomisi 
 

           2.1.1. Diz Eklemi 
 

Diz eklemi vücudun en geniş sinovyal membranını, en büyük eklem boşluğunu 

ve en çok eklem sıvısını barındıran bikondiler bir eklemdir. Eklem kapsülü, bağlar ve 

çevre kaslar diz stabilitesini oluşturan ana yapılardır. Femurun distal ucu, tibianın 

proksimal ucu ve patella diz eklemini oluşturan kemiklerdir (18). 

Patellofemoral eklem ve tibiofemoral eklem diz eklemini oluşturan iki ana 

eklemdir. Patellafemoral eklem, diz ekleminin tamamlayıcı bir bölümüdür. Kıkırdak 

harabiyeti sık gözlenen bir durumdur ve ön diz ağrısının en önemli nedenlerindendir 

(19). Tibiofemoral eklem diz ekleminin asıl kısmını oluşturan sinoviyal bir eklemdir. 

Eklemi oluşturan ana yapılar; tibia proksimal yüzeyi (tibial plato), femur kondilleri ve 

bunların arasında uzanan interkondiler çentik ve menisküslerdir. Tibial platoda 

femurun kondilleri ile uyumlu olan medial ve lateral eklem yüzeyleri bulunur. Lateral 

eklem yüzü daha küçük ve yuvarlak şekillidir. Medial ve lateral eklem yüzeyleri 

arasındaki bölgeye interkondiler bölge denir. Bu bölge interkondiler çıkıntı ile de ön 

ve arka interkondiler bölgelere ayrılır. Bu kısımlara menisküslerin ön ve arka 

boynuzları ile ön ve arka çapraz bağlar tutunur (19). 

 

          2.1.2. Eklem Kapsülü 
 

Eklem kapsülü fibröz yapıda olup çevreden gelen lifler eklem kapsülüne 

yapısal destek sağlamaktadır. Ancak bu lifler kapsülün etrafına farklı yoğunlukta 

dağıldıklarından kapsülün her tarafı aynı kalınlık ve sağlamlıkta değildir. Eklem 

kapsülü özellikle de arka yüzde oblik popliteal ligament ile kuvvetlendirilir, ön yüzde 

ise kuadriseps tendonu, infrapatellar tendon ve vastus kaslarının fibröz aponevrozu 

tarafından desteklenir. Lateral kısımda, esas olarak popliteus kasının tendonunu 

tarafından kuvvetlendirilir. Yan ve çapraz bağlar da yapıya ek destek sağlarlar (18). 

 

             



3 
 

2.1.3. Kemik Yapılar 
 

Patella vücudun en büyük sesamoid kemiğidir. Kuadriseps tendonunun içinde 

yerleşmiş olup, görevi aslında makara gibi davranarak kuadriseps tendonunun değişen 

diz fleksiyon/ekstansiyon hareketiyle birlikte etkili yönde ve güçte çalışmasını 

sağlamaktır. Patellofemoral temas alanı elipsoid şekildedir. Bu temas alanı fleksiyon 

arttıkça yukarı doğru yer değiştirir ve artar. Artan fleksiyonla birlikte patellanın femur 

troklear oluğu ile olan uyumu bozulur ve patellanın laterale kayması ciddi sorunlara 

neden olur (20). Kuadriseps femoris kası aynı zamanda içerisinde bulunan patellanın 

dinamik stabilizasyonunda oldukça önemli bir göreve sahiptir. Kuadriceps femoris 

kasının ana tendonu patellanın alt ucundan tuberositas tibiaya doğru uzanarak 6-8 cm 

uzunluğundaki patellar ligamenti meydana getirir (19). Femur kondiler bölgesi 

eklemin en temel kısmıdır. Birçok ligaman ve tendonun origo ve insersiyo yeri burada 

bulunmaktadır. Medial ve lateral kollateral ligamentler, popliteus, medial 

gastroknemius, lateral gastroknemius, adduktor magnus kasları başlıca örneklerdir 

(20). Tibianın proksimal ucunda femurun kondilleri ile uyumlu olan medial ve lateral 

eklem yüzeyleri, interkondiler çıkıntı bulunur. Tibianın eklem yüzeyleri menisküsler 

ile derinleştirilir. Bu menisküslerin sağladığı ekstra derinlik özellikle femur ve tibianın 

eklem yüzeylerinin uyumu açısından oldukça önemlidir (19). 

 

            2.1.4. Ligamentler 

 
Patellar ligament, kuadriseps femoris tendonunun patella üzerinden geçerek 

tuberositas tibiaya kadar uzanan kısmıdır. Her iki yan tarafta kalan vastus lateralis ve 

medialisin lifleri ise patellanın yan taraflarından aşağıya doğru uzanır. Lateral ve 

medial patellar retinakulum olarak adlandırılan bu bağlar, eklem kapsülüne kaynaşarak 

tibianın üst ucunun yan kısımlarına tutunur. Oblik popliteal ligament tibianın medial 

kondilinin arka bölgesinden yukarı ve dışa doğru uzanarak linea interkondilaris ve 

femurun lateral kondiline yapışır. Eklem kapsülünü arkadan kuvvetlendiren bu 

ligament dizin aşırı ekstansiyonunu da önler. 

Arkuat popliteal ligament, Y harfi şeklinde olup fibula başı, tibiada kondiller 

arası bölgenin arka kısmı ve femurun lateral epikondilleri arasında uzanır. Eklem 

kapsülüne arkadan destek veren bu ligament dizin aşırı iç rotasyonunu önler. Medial 

kollateral ligament proksimalde femurun medial epikondili ile distalde tibianın medial 
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kondili arasında uzanır, aynı zamanda medial menisküsle fibröz kapsül aracılıgı ile 

bağlantılı olması klinik açıdan önemlidir. Dizin aşırı ekstansiyonunu önler ve ayrıca 

aşırı fleksiyonu ve dış rotasyonunu kontrol eder. Eklemin medial stabilitesinden 

sorumlu en önemli ligamenttir. Lateral kollateral ligament proksimalde femurun lateral 

kondili ile distalde fibula başı arasında uzanır. Diz hiperekstansiyonunu korumaya 

yardımcı olur. Anterior krusiat ligament, femurun lateral kondilinin medial kısmının 

posterior bölümünden tibia interkondilaris alanın önüne uzanır. Tibianın anteriora 

translasyonunu önler ve dizin aşırı ekstansiyonunu engeller. Diz ekstansiyonda iken 

gergin, fleksiyonda iken gevşektir. Posterior krusiat ligament, femurun medial 

kondilinin lateral yüzeyinin arkası ile tibianın interkondilaris alanın arka kısmının üst 

yüzeyi arasında uzanır. Diz fleksiyonu sırasında, tibianın posteriora yer değiştirmesini 

primer olarak sınırlayan yapıdır, diz aşırı fleksiyonunu da önler. Özellikle 

fleksiyondaki dize ağırlık bindiğinde, femuru stabilize eden esas yapıdır. Diz 

fleksiyonda iken gergin, ekstansiyonda iken gevşektir (18). 

 

            2.1.5. Menisküsler 

 
Menisküslerin iç 2/3 kısmı ışınsal, dış 1/3 kısmı dairesel biçimde uzanım 

gösteren kollajen liflerden meydana gelmektedir. Femur ve tibianın eklem yüzlerinin 

birbirlerine uyumunu artıran intrakapsüler, fibrokartilaj yapılardır. Medial menisküs 

yarım daire şeklinde iken, lateral menisküs bir dairenin 4/5’i kadardır (19). 

Lateral menisküs ön ucu ile interkondiler alan ön, arka ucu ile arka kısmına 

tutunur. Medial menisküs, ön boynuzu ile interkondiler alan ön kısmı anterior krusiat 

ligamente, arka boynuzu ile interkondiler alan arka kısmı ve posterior krusiat 

ligamente tutunur iken, periferik bölümü ile fibröz kapsüle ve medial kollateral 

ligamente tutunmuş olduğundan lateral menisküse kıyasla daha az mobilizedir. Lateral 

menisküsün arka ucundan femurun iç kondilinin dış yüzüne uzanan iki ligaman 

bulunur. Posterior krusiat ligamentin arkasında seyreden posterior meniskofemoral 

ligament, önünde seyreden ise anterior meniskofemoral ligament olarak adlandırılır. 

Menisküslerin en önemli görevleri; eklemin stabilitesi, eklemdeki temas alanın 

genişletilmesi, eklem yüzlerinin birbirine uyumunun ve kayganlığının sağlanmasıdır 

(18). 
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          2.1.6. Bursalar 

                               Derin İnfrapatellar Bursa 

Tibial tüberkülün hemen proksimalinde patellar tendonun arkasında yer alır. 

İki ana tabakadan oluşmaktadır; arka kompartman ve yağın apron-benzeri çıkıntısı 

(18). 

            Pes Anserin Bursa 

Bursa, tibianın medial yüzü, superfisyel medial kollateral ligament yapışma 

yeri ve yapışık sartorius, semitendinosus ve grasilis tendonları arasında yer almaktadır. 

Bursanın diz eklemi ile bağlantısı yoktur. 

            Semimembranöz Bursa 

Tibianın posteromedial yüzünde semimembranöz tendonun etrafında yer 

almaktadır. 

            Biseps Femoris Bursası 

Lateral kollateral ligamentin yapışma yerinin hemen proksimalinde laterale ve 

öne yerleşimli olarak bulunmaktadır. Lateral duvarı biseps femorisin uzun başının ön 

kısmına değmektedir. 

            Prepatellar ve Superfisyel İnfrapatellar Bursa 

Patellanın ön kısmında subkutan doku içinde yer almaktadır. Üç tabakadan 

oluşur: superfisyel, orta ve derin tabakalar. Superfisyel bölüm, subkutan doku ile 

transvers superfisyel fasya arasında bulunur. Orta bölüm, transvers superfisyel fasya 

ile orta oblik fasya arasında bulunur. Derin bölüm ise orta oblik fasya ile rektus femoris 

kasının longitudinal lifleri arasında bulunmaktadır. 

 

           2.1.7.  Kaslar 

 

Kuadriseps femoris diz ekleminin ana ekstansörüdür ve uyluğun ön yüzünde 
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yer almaktadır. Vastus medialis, vastus lateralis, vastus intermedius ve rektus femoris 

tarafından meydana gelen dört başlı kastır. Sinir innervasyonu femoral sinir tarafından 

sağlanır. Diz ekstansiyonuna tensor fasia lata kası da katkıda bulunur. Hamstring 

grubu kaslar olan semitendinozus, semimembranozus ve biseps femoris dizin ana 

fleksörleridir. İç rotatorlar; popliteus, semitendinozus, semimembranosus, sartorius ve 

grasilistir. Dış rotatorlar ise biseps femoris ve tensor fasia latadır. Biseps femorisin 

kısa başı haricinde tüm hamstring grubu kasların sinir innervasyonu tibial sinir 

tarafından sağlanır. Biseps femorisin kısa başını ise peroneal sinir innerve eder (21). 

                  

          2.1.8. Sinoviyal Sıvı 

 
Sinovyal sıvı plazmanın bir filtratıdır, sinovyal dokudan sinovyal boşluğa 

doğru süzülürken içine sinoviositler tarafından sentezlenen hiyaluronik asit (HA) 

eklenir. Sinovyal sıvı parlak saman sarısı renkte, berrak, yumurta akı kıvamında ve 

viskositesi yüksek bir sıvıdır. Viskositeyi belirleyici olan hiyalüronik asit miktarıdır. 

Sinovyal sıvının en fazla bulunduğu eklem diz eklemidir, normal sağlıklı bir dizde 

yaklaşık 2-4 ml civarında bulunmaktadır (22). 

 

        2.1.9. Vaskülarizasyon ve İnnervasyonu  

         Femoral arter alt ekstremiteyi besleyen ana arterdir ve hiatus adduktorius’tan 

(Hunter kanalı) geçtikten sonra popliteal arter adını alır. Bu arter tibialis anterior ve 

tibialis posterior olmak üzere iki uç dala ayrılır. Diz eklemi etrafında ise verdiği 5 dal 

olan a. genu superior lateralis, a. genu superior medialis, a. genu media, a. genu inferior 

lateralis, a. genu inferior medialis dizin kanlanmasını sağlar. Venöz akım, arterleri 

izleyen yandaş venler sayesinde v. femoralis, v. poplitea ve vv. tibiales anteriores’e 

olur (21).  

Dizin inervasyonunu tibial, femoral, obturator ve peroneal sinirler tarafından sağlanır. 

Dizin deri duyusu femoral sinirin dalları tarafından sağlanır. Dizin anterior 

kompartmanında yer alan kasların innervasyonu femoral sinirin motor dalları, 

posterior kompartmanında yer alan kasların ise obturator ve siyatik sinir tarafından 

sağlanır (21). 
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                  2.2. Diz Osteoartriti 

 
          2.2.1.Tanım 
 

Osteoartrit (OA), sinovyal eklem kıkırdağının fokal kaybı ile birlikte 

subkondral kemik ve eklem kenarlarında meydana gelen osteofit, subkondral skleroz 

gibi kemik değişiklikleri, kapsüler kalınlaşma ve farklı düzeylerde gelişebilen sinovit 

ile karakterize dejeneratif bir eklem hastalığıdır (1,2). OA insidansı tüm dünyada 

nüfusunun yaşlanması ile birlikte artmakta ve özellikle yaşamın ikinci yarısında 

önemli ölçüde disabiliteye yol açmaktadır (2).                          

 

2.2.2.Epidemiyoloji 

 
Radyografik diz OA’nın prevelansı 45 yaş ve üzerindeki erişkinlerde 

Framingham çalışmasında %19.20 ve Johnston County Osteoartrit Projesinde % 27.80 

olarak bulunmuştur (24,25). “Third National Health and Nutrition Examination 

Survey” (NHANES III)’de 60 yaş üstündeki radyografik diz OA prevalansı yaklaşık 

%37.10 olarak bulunmuştur (26). Semptomatik diz OA prevelansı, Framingham 

çalışmasında 26 yaş ve üstü kişilerde %4.90'dır (24). Bununla birlikte, semptomatik 

diz OA prevalansı, Johnston County Osteoartrit Projesinde 45 yaş ve üstünde %16.70 

olarak belirlenmiştir (23). 

 

         2.2.3. Risk Faktörleri 

 
Osteoartrit etiyolojisi multifaktöriyeldir ve hastalığın ortaya çıkışında sistemik 

ve lokal risk faktörleri etkilidir. Yaş, cinsiyet, genetik faktörler, etnik özellikler, 

hormonal faktörler, kemik dansitesi, nutrisyonel faktörler sistemik faktörlerdir. 

Obesite, eklem yaralanması, eklem deformitesi, sportif aktiviteler, kas güçsüzlüğü 

lokal faktörlerdir (27). 

 

           

 



8 
 

          2.2.3.1. Sistemik Risk Faktörleri 
 

Yaş: Yaş tüm eklemler için en önemli risk faktörlerinden biridir. Yaşla birlikte 

insidans ve prevalansın artmasının nedeni çeşitli risk faktörlerine maruziyetin birikici 

etkisi ve yaşlanmayla oluşan kıkırdakta incelme, kas kuvveti-propriyosepsiyonda 

azalma ve oksidatif hasar gibi biyolojik değişikliklerdir (26). 

Cinsiyet: Diz ve el osteoartriti kadınlarda daha sıktır, ağrı ve disabilite de daha 

şiddetli görülmektedir. Bu durum 55 yaş sonrası postmenopozal kadınlarda daha da 

belirgindir (28). 

Östrojen: Postmenopozal dönemde artan OA insidansı, östrojen eksikliğinin 

hastalığın oluşmasında etkili olabileceğini düşündürmektedir. Kohort çalışmaları, 

östrojen kullanan kadınların, radyografik OA prevalans ve insidansının daha düşük 

olduğunu belirtmiştir. Bununla birlikte, vaka kontrol çalışmalarında, mevcut veya 

önceden östrojen kullanan semptomatik veya asemptomatik osteoartriti olan 

kadınlarda bulguların çelişkili olduğunu ortaya çıkarmıştır. Sonuç olarak, mevcut 

bulgular östrojenin osteoartrit üzerindeki koruyucu bir etkisinin olabileceğini 

düşündürmektedir (27). 

Genetik: İkiz ve aile çalışmalarına göre OA’da herediter komponentin %50-

%65 oranında olduğu tahmin edilmektedir. El ve kalça osteoartritinde genetik 

yatkınlık dize göre daha fazladır (26). Bir araştırmada, kadınlarda ADAM-12'de ve 

ESR1'de bir haplotip, erkeklerde ADAM-12 ve CILP geninde bir haplotip OA ile 

ilişkili bulunmuştur. ADAM-12 osteoklast formasyonu ve hücre-hücre füzyonunda yer 

alan bir metalloproteinazı kodlamaktadır (29). 

Irk/etnisite: Osteoartrit prevalansı ve etkilenen eklem paterni ırklar ve etnik 

gruplar arasında değişmektedir. Pekin OA çalışmasında Çinli kadınlarda radyografik 

ve semptomatik diz OA prevalansının, Framingham çalışmasındaki beyaz kadınlara 

göre anlamlı şekilde yüksek olduğu,  el ve kalça OA prevalansının ise anlamlı şekilde 

daha düşük olduğu bulunmuştur (27). Irk ve etnik çeşitliliklerin bir kısmı asetabulum 

ve femurun anatomik farklılıkları ile ilişkili olabilir (26). 

Kemik yoğunluğu: Osteoporoz ile osteoartri arasında ters bir ilişki olduğu 

bildirilmiş olup yüksek kemik kitlesine sahip kadınlarda diz ve kalça OA gelişme riski 

daha yüksek bulunmuştur (30). 

Beslenme: Diyet ve OA ilişkisi ile ilgili çalışmalar yapılmış, fakat sonuçlar 
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çelişkili bulunmuştur (26). 

              

          2.2.3.2.Lokal Risk Faktörleri 

 
Obezite: Obezite özellikle diz OA oluşumunda önemli bir risk faktörüdür. 

Framingham çalışmasının sonuçlarına göre vücut kitle indeksi >25 olanlarda 2 birim 

azalma, yeni semptomatik diz OA gelişme riskini %50 azaltmaktadır. Aynı 

çalışmada kilo kaybı ile radyografik diz OA gelişme riskinde azalma arasında güçlü 

bir ilişkili olduğu bulunmuştur. Diz OA’da kilo vermenin ağrı ve disabiliteyi azaltığı 

gösterilmiştir (31).  

Meslek: Eklemlerin iş başında tekrarlayıcı şekilde kullanılması artmış OA riski 

ile ilişkilidir. Taşıma, diz çökme, çömelme gerektiren işlerde çalışan erkeklerde, bu 

aktiviteleri yapmayanlara göre diz OA’sının iki kat fazla geliştiği saptanmıştır. Diz 

çökme, çömelme gibi işlerde çalışanlardan aşırı kilolu olanlarda diz OA riskinin daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (26). 

Travma ve eklemin yapısal özellikleri: Pek çok çalışmada diz travmasının 

OA’nın önemli risk faktörlerinden biri olduğu gösterilmiştir. Eklemin ciddi 

yaralanmaları, özellikle transartiküler kırık, cerrahi gerektiren menisküs ve ligaman 

yaralanmaları, eklemin tekrar eden travmaları OA riskini ve kas iskelet semptomlarını 

artırır. Framingham çalışmasında menisküs yaralanma prevelansının radyografik diz 

OA’i olanlarda olmayanlara göre daha sık olduğu gösterilmiştir (26). Kellgren-

Lawrence (KL) derecesinde artış ile birlikte menisküs yaralanma prevelansında artış 

olduğu görülmüştür; KL evre 3-4 olanların %95’inde meniskopati olduğu saptanmıştır 

(26). 

Fiziksel aktivite/Spor: Sportif aktiviteler ile ilişkili çalışma sonuçları 

tutarsızdır. Uzun mesafe koşucularında diz ve kalça, Amerikan futbolcularında ise diz 

OA riskinin arttığına ilişkin kanıtlar vardır (32). Yapılan çalışmalarda aktivite düzeyi 

yüksek olan insanlarda kalça ve diz OA sıklığında artış saptanmıştır (32). 

Kas güçsüzlüğü: Sıklıkla diz OA’sı olan kişilerde görülen kas güçsüzlüğünün 

ağrıdan kaçınmadan kaynaklanan kullanım azlığına bağlı olabileceği düşünülüyordu. 

Ancak bir çalışma, asemptomatik radyografik diz OA'sı olan kadınlarda kuadriseps 

güçsüzlüğü olduğunu göstererek, bunun ağrının bir sonucu değil ağrı için bir risk 
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faktörü olabileceğini düşündürmektedir (26,33). 

 

          2.2.4. Etiyopatogenez 

 
Osteoartrit; tüm eklem yapılarını (subkondral kemik, eklem kapsülü, 

sinovyum, menisküs, tendon, ligament) etkileyen, patogenezinde inflamatuvar 

komponentin de olduğu bir hastalıktır. Osteoartritin en önemli belirteci kıkırdak 

harabiyetidir. Genelde kıkırdak hasarını başlatan ana unsur eklemin maruz kaldığı 

anormal mekanik kuvvetlerdir (34). Kıkırdak hasarının patogenezinde en önemli 

unsurların mekanik yüklenmeye hassas olan kondrositler olduğu düşünülmektedir 

(35). Kondrositler ek olarak inflamatuvar mediyatörleri üretme ve bunlara cevap 

verme özelliğine sahiptirler. Kondrositler, nitrik osit sentetaz ve siklooksijenaz gibi 

katabolik enzimleri, matriks metalloproteinazlar (MMP), trombospondin 1 domeyni 

içeren disintegrin-metalloproteinaz (ADAMTS 4 ve 5) ve proinflamatuvar sitokinleri 

salgılarlar (36). 

Matriks Metalloproteinazları (MMP), kıkırdak hasarında ve OA gelişiminde 

esas rol alan enzimlerdir. Osteoartritik eklem kıkırdağında yüksek düzeyde 

gösterilmişlerdir. Kolajenaz, stromelisin ve jelatinaz olarak 3 gruba ayrılmaktadır. 

Kolajenaz grubunun kıkırdak harabiyetinde en önemli olanları kolajenaz-1 (MMP-1), 

kolajenaz-2 (MMP-8) ve kolajenaz-3 (MMP-13) . MMP-13 kıkırdak hasarına neden 

olan esas enzimdir (34, 37, 38). Stromelisin (MMP-3), kolajenaz enzimlerini aktive 

eder ve kolajen ürünlerinin ve tip IX kolajenin parçalanmasına yardımcı olur. 

Jelatinazın (MMP-2) kıkırdak harabiyetindeki görevi tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Agrekanazlar, ADAMTS grubundan olan proteinazlardır. Bu enzimler, özellikle de 

ADAMTS-5 OA’da kıkırdak harabiyetinden sorumludur (37). 

Sitokinlerin OA patogenezindeki görevleri komplekstir. İnterlökin-1 (IL-1) ve 

tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α) gibi sitokinlerin kıkırdak yıkımında önemli görevleri 

vardır. IL-1 ve TNF-α, MMP’lerin ve diğer katabolik enzimlerin sentezini artırır (35, 

37). Ayrıca COX2, prostoglandin E2 (PGE2) ve nitrik oksit (NO) sentezini uyarırlar. 

Proinflamatuvar sitokinler, PGE2 ve NO, oksidatif strese neden olarak kondrosit 

apopitozunda rol alırlar (40). Diğer tarafta, transforme edici büyüme hormonu-beta 

(TGF-β), osteopontin ve insulin benzeri büyüme hormonu (IGF-1) gibi anabolik 
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sitokinlerin, kıkırdak yapısının devamında önemli görevleri olduğu bulunmuştur (37). 

Ama TGFβ’nın henüz tam olarak aydınlatılmamış yıkıcı etkisi de vardır ve osteofit 

oluşumuna da neden olabileceği düşünülmektedir (37,38). OA gelişimi ile ilişkili 

olduğu düşünülen sitokinlerden biri olan interlokin-6 (IL-6), IL-1 yolağı üzerinden 

kıkırdak harabiyetine neden olurken, diğer taraftan TIMP-1 üretimini aktive ederek 

kıkırdak yıkımını azaltır. Bu yüzden kıkırdak yıkımını ve “remodelling”ini düzenleyen 

sitokin olarak kabul edilmektedir (34) . 

Ekstraselüler matriks komponentleri, kondrositler üzerinde bulunan yüzey 

reseptörlerine bağlanarak inflamasyona ve kıkırdak hasarının artmasına neden olurlar. 

Ekstrasellüler matriks komponentlerinden olan fibronektin ve tip II kolajen 

fragmanları integrin reseptörlerine bağlanarak, “cartilage oligomeric matrix protein” 

(COMP) ise alternatif kompleman yolakları aktivasyonu ile, tip II ve X kolajen lifleri 

ise “diskoidin domain reseptör” (DDR2) üzerinden bu etkiyi gösterirler. DDR2, MMP-

13 salınımını uyarır ve böylece matriks harabiyeti artar. Serum COMP seviyeleri diz 

OA ilerleme hızı tahmininde biyolojik belirteç olarak kabul edilmektedir (40). 

Kalsiyum içeren pirofosfat kristallerinin MMP’lerin ve lokal inflamatuvar 

sitokinlerin seviyesini arttırarak kıkırdak yıkımı yapabileceği düşünülmektedir. 

Sinovyal sıvıdaki kristal varlığı ile hastalığın radyolojik şiddeti ve progresyonu 

arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (39, 41). 

 

          2.2.4.1. Osteoartrit Patogenezinde Sinovyumun Rolü 

 
Sinovyal inflamasyon, hastalığın her döneminde sıklıkla görülmemekle 

birlikte, kıkırdak hasarının düzeyi ile ilişkili ana risk faktörüdür. OA’da sinovyal 

inflamasyon, kıkırdak ve kemik harabiyetine komşu alanlarda izlenmektedir. Sinovyal 

inflamasyon sonrası, proteaz ve sitokinler salgılanarak yakındaki kıkırdağın yıkımını 

artırır (38). Kıkırdak yıkım ürünleri de sinovyal hücrelerden kollajenaz gibi hidrolitik 

enzimlerin sekresyonunu artırır ve bu süreç sinovyal membranda vasküler hiperplazi 

ile sonuçlanır. İnflamatuar hücreler hem pro-anjiogenik faktörleri salgılar hem de GF 

salgılayan diğer hücreleri aktive eder. Böylece anjiogenez daha da artar (38, 39). 
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          2.2.4.2. Osteoartrit Patogenezinde Periartiküler Kemiğin Rolü 

 
Subkondral skleroz, eklem kenarlarında yeni kemik oluşumları (osteofitler), 

subkondral kemik kalınlığında artış ve subkondral kemik kisti oluşumları OA’da 

görülen başlıca kemik değişikleridir. Bu değişiklikler, kemik dokusunda gelişen 

hücresel ve biyokimyasal süreçlerle düzenlenen adaptasyonunun göstergesidir (42). 

 

          2.2.5.  Sınıflama 
 

Osteoartrit, tutulan ekleme, etiyolojiye veya spesifik özelliklerine göre 

sınıflandırılabilir (2). 

1 - Tutulan Ekleme Göre Sınıflandırma 

A - Tutulan eklem sayısına göre 

a. Monoartiküler 

b. Oligoartiküler 

c. Poliartiküler 

B – Tutulan eklem lokalizasyona göre 

a. Kalça (süperolateral, medial, konsantrik) 

b. Diz (medial, lateral, patellofemoral) 

c. El (interfalangeal, başparmak tabanı) 

d. Vertebra (apofizer eklemler, intervertebral disk hastalığı) 

e. Diğerleri 

2 – Etiyolojik Sınıflandırma 

A – Primer (idiopatik) 

B – Sekonder OA 

a. Metabolik (okronozis, akromegali, hemakromatozis, 

kalsiyum kristal depolanması) 

b. Anatomik (femoral epifiz kayması, epifizyal displaziler, 

Legg-Calve-Perthes hastalığı, kalçanın konjenital 

dislokasyonu, bacak boyu eşitsizliği, hipermobilite 

sendromları, v.b.) 

c. Travmatik (büyük eklem travması, eklem cerrahisi, ekleme 

uzanan fraktür veya osteonekroz, kronik hasar) 

d. İnflamatuvar (inflamatuvar artritler, septik artrit) 
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3- Spesifik Özelliklerine Göre Sınıflandırma 

a. İnflamatuar OA 

b. Eroziv OA 

c. Atrofik ve destrüktif OA 

d. Kondrokalsinozis ile birlikte görülen OA 

e. Diğerleri 

 
 

          2.2.6.Klinik Semptom ve Bulgular 

 
Diz osteoartirti genellikle bilateral olup, bir taraf daha ağır şekilde de 

etkilenebilir (43). Ağrı, efüzyon, hareket kısıtlılığı, eklem instabilitesi, kas atrofisi, 

varus/valgus deformitesi, eklemde tutukluk, krepitasyon, günlük yaşam aktivitelerinde 

kayıp, yaşam kalitesinde azalma OA’nın başlıca semptom ve bulgularıdır (43-45). 

Ağrı önceleri ekleme yük bindiren hareketler ile artıp, istirahat ile azalıp/kaybolurken, 

zamanla daha az hareketle ortaya çıkabilir ve istirahatte bile rahatsızlık verebilir (44, 

45). 

Ağrı, ilk ve baskın olan ve doktora en sık götüren semptomdur. Tutukluk 

sabahları ya da bir süre hareketsiz kaldıktan sonra görülebilir ancak süresi inflamatuvar 

hastalıkların aksine kısa sürelidir; genellikle 30 dakikanın altındadır (46). Diz ağrısı 

sıklıkla anterior ya da medial kısımda görülür, Baker kisti gibi bir komplikasyon 

gelişmedikçe arka kısımda genellikle görülmez. Diz efüzyonu yaygındır; genellikle 

hafif olmakla birlikte, prevalansı diz OA şiddeti ile artmaktadır (43). Pasif veya aktif 

eklem hareketi sırasında krepitasyon saptanır ve eklem yüzeylerini oluşturan 

zedelenme nedeniyle eklem hareket açıklığında azalma meydana gelebilir (46). 

Harekette kısıtlılığa genellikle eklem kapsülünde kalınlaşma ve osteofitler 

sebep olur ancak sinovyal hiperplazi ve effüzyon varlığı da neden olabilir. Eklem hattı 

hassasiyeti eklem patolojisini gösterirken, orta hattan uzaklaşan hassasiyet 

periartiküler yumuşak doku patolojisini göstermektedir (43). Eklem yüzeyindeki 

kalsiyum kristalleri eklem boşluğunun içine dökülüp eklemde inflamasyon gelişmesini 

tetikleyebilir (41). 

Eklemde sinoviyal hipertrofi, ısı artışı ve şişlik bulunabilir. Eklem, 

inflamasyon nedeniyle hipertrofik izlenimi verebilir ve osteokondral proliferasyona 
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bağlı olarak genişleyebilir. Sinovit ve sinovyal sıvı artışı, eklem çevresi yumuşak 

dokularda inflamasyon ve osteofitler osteoartritte şişliğin nedenleridir (44). 

            

2.2.6.1. Laboratuvar Bulguları 
 

Osteoartrit tanısı için özgül bir laboratuvar testi mevcut değildir. Eritrosit 

sedimantasyon hızı (ESH), tam kan sayımı, C-reaktif protein (CRP), idrar tetkiki ve 

kan biyokimyası gibi rutin tetkikler normal aralıktadır. Romatizmal hastalıklarda 

değeri yükselen romatoid faktör (RF) ve antinükleer antikor (ANA) gibi tetkikler 

negatiftir. Bu testler sıklıkla ayırıcı tanı için kullanılmaktadır. Sinovyal sıvının 

laboratuvar incelemesinde hafif düzeyde inflamasyon vardır. Sinovyal sıvı 

karakteristik olarak açık sarı renkte, berrak ve viskozitesi hafif azalmıştır. Sinovyal 

sıvıda lökosit sayısı 2000/mm3’den azdır (47). 

 
          2.2.6.2. Radyolojik Bulgular 

 
Osteoartrit tanısında altın standart direk grafidir. Direk grafi ile OA’da eklem 

aralığında daralma, subkondral skleroz ve kist oluşumu ile osteofitler saptanabilirken, 

komplikasyon olarak, eklem aralığında yabancı cisimler ve eklemde dizilim bozukluğu 

görülebilir. Direk grafi ile OA evrelemesi semikantitatif bir skorlama sistemi olan 

Kellgren-Lawrence ile yapılabilir. Bu sınıflamaya göre OA’lı eklemler 0- 4 arasında 5 

evrede değerlendirilir (Tablo 1) (48). 

 

 

 

Tablo 1. Kellgren-Lawrence radyolojik sınıflaması 

Evre Bulgular 

0 Normal 

1 Eklem aralığında şüpheli daralma, olası osteofit 

2 Eklem aralığında olası daralma, kesin osteofit 

3 Orta derecede multipl osteofit, eklem aralığında kesin daralma, skleroz 

başlangıcı 

4 Geniş osteofit, ileri derecede eklem aralığı daralması, şiddetli skleroz 

 

 
Osteoartritik eklemin ultrasonografi (USG) ile değerlendirilmesinde eklem 

efüzyonu, sinoviyal kalınlaşma ve hipertrofi, aktif/inaktif sinovit, kıkırdak lezyonları, 
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osteofitler ve periartiküler yumuşak doku değişiklikleri saptanabilir, dinamik 

değerlendirme yapılabilir ve sağlam tarafla kıyaslanabilir. Ek olarak hastalığın gidişatı 

ve tedaviye yanıtı değerlendirilebilir ve USG eşliğinde girişimsel uygulamalar 

yapılabilir. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), OA tanısında artiküler kıkırdak, 

bursa, menisküs, ligaman, sinoviyum, kapsüler yapılar, sıvı birikimleri ve kemik iliği 

gibi direk grafi ile değerlendirilemeyen kısımlardaki patolojileri tespit edebilen bir 

görüntüleme yöntemi olmuştur. MRG ile eklem ve eklem çevresindeki yumuşak 

dokular bütün bir organ olarak kabul edilip incelenebilir.  

Osteoartrit tanı ve takibinde kullanılabilen diğer radyolojik tetkikler 

bilgisayarlı tomografi, kemik sintigrafisi ve termografidir (49). 

 

          2.2.7. Tanı Kriterleri 

  
Osteoartritin her eklemde değişik özellikler göstermesi ve tanısal özelliklerinin 

zayıflığından dolayı tanı kriterlerine ihtiyaç duyulmaktadır. Bu nedenle OA’de değişik 

eklemler için farklı tanı kriterleri geliştirilmiştir. En sık kullanılan tanı kriterleri kalça, 

diz ve el eklemleri için Amerikan Romatizma Birliği (American College of 

Rheumatology-ACR) tarafından geliştirilen kriterlerdir (2). 

 

 

Tablo 2. ACR diz osteoartrit klinik tanı kriterleri 

1 Son 1 ay içinde pek çok gün diz ağrısı olması 

2 Eklem hareketi ile krepitasyon olması 

3 Sabah tutukluğunun 30 dakika veya altında olması 

4 38 yaş ve üstü olmak 

5 Muayenede eklemde büyüme gözlenmesi 

         Diz OA tanısı için 1,2,3,4 veya 1,2,5 veya 1,4,5 numaralı kriterler sağlanmalı 

 

 

Tablo 3. ACR diz osteoartrit klinik, radyolojik ve laboratuvar tanı kriterleri 

1 Önceki ayın pek çok gününde diz ağrısı olması 

2 Radyolojik olarak eklem kenarı osteofitleri 

3 OA için tipik sinovyal sıvı bulguları ( berrak, visköz, veya beyaz küre < 2000/mm3) 

4 40 yaş ve üstü olmak 

5 Sabah tutukluğunun 30 dakika ve altında olması 

6 Aktif eklem hareketi ile krepitasyon alınması 

 Diz OA tanısı için 1,2 veya 1,3,5,6 veya 1,4,5,6 numaralı kriterler sağlanmalı 
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          2.2.8. Tedavi 

 
Diz osteoartrit tedavisinde amaç ağrıyı gidermek, eklem hareketlerini korumak 

ve iyileştirmek, fonksiyonel bağımsızlığı sağlamak ve yaşam kalitesini artırmaktır. Diz 

OA tedavisi nonfarmakolojik, farmakolojik ve ihtiyaç duyulduğunda cerrahi ile 

yapılmaktadır. Tedavi her hasta için bireyselleştirilmelidir (50). 

 

Osteoartrit tedavisi ile ilgili yapılan çalışmalardan elde edilen kanıtlara ve 

uzman görüşlerine dayanarak düzenlenmiş kılavuzlar bulunmaktadır. ACR 2019 

tedavi rehberi, 2013 yılında European League Against Rheumatism (EULAR) diz ve 

kalça OA tedavi önerileri ve 2014 yılında Osteoarthritis Research Society International 

(OARSI) diz OA tedavi rehberi yayınlanmıştır.  

 

Tablo 4. Diz osteoartriti tedavisinde 2019  ACR non-farmakolojik tedavi önerileri 
 

 

 

Güçlü öneri düzeyi olanlar 

Kardiyovasküler (aerobik) ve rezistif         

egzersizler 

Suda yapılan egzersizler 

Kilo verme 

Yürüme yardımcı cihazlar 

 Tai chi 

 

 

 

 

Duruma göre önerilenler 

Eğitim programlarına katılmak 

Denge egzersizleri 

Psikososyal destek 

Patellar bantlama  

Termal ajanların kullanımı konusunda 

bilgilendirme 

Akupuntur  

Yoga  

 Radyofrekans ablasyon 

 NSAİİ: non steroidal antinflamatuvar ilaç 
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          2.2.8.1. Eğitim 

Diz OA’lı hastaların bireysel veya grup eğitimine katılımı sağlanarak hastalığın 

bulguları, semptomları, tedavi yöntemleri ve tedavinin hedefleri ile ilgili bilgi verilerek 

tedavi uyum oranı yükseltilebilir. Böylelikle yaşam şekli değişiklikleri, eklem koruma 

teknikleri, kilo verilmesini kolaylaştıran diyet ve egzersiz      tekniklerinin öğretilir. Grup 

eğitimi sonrasında ev programı verilen hastalarda günlük yaşam aktivitelerinde 

iyileşme ve ağrıda azalma olduğu bildirilmiştir (49). 

Diz OA’lı hastalar spor, iş ve günlük yaşam aktiviteleri sırasında osteoartritik 

eklemlerini en az zorlanmaya maruz kalacak biçimde kullanmaları ve bunu alışkanlık 

haline getirmeleri konusunda bilgilendirilmelidir. Evde ve işte bulundukları mekânı 

kendilerine göre uygun hale getirmelidirler. Hastalara merdiven inme/çıkma, bağdaş 

kurma, diz çökme, çömelme, namaz kılma gibi aşırı diz fleksiyonu gerektiren 

hareketlerden kaçınmaları gerektiği önerilmelidir (50). Hastalara bilgi verilmesi 

sayesinde hastaların olumsuz fikirleri azalmakta, hastalığın neden olduğu problemleri 

çözmeleri kolaylaşmaktadır ve böylelikle farmakolojik tedaviye %20-30’luk ek 

olumlu kazanç sağlandığı bulunmuştur (51). 

 

          2.2.8.2. Kilo verme 

 
Obezite değiştirilebilir risk faktörüdür. Kilo vermenin ağrıda ve disabilitede 

azalma, fonksiyonel kapasite ve yaşam kalitesinde artış sağladığı çeşitli araştırmalarda 

gösterilmiştir (52). 

 

 

 

Tablo 5. Diz osteoartriti tedavisinde 2019  ACR farmakolojik tedavi önerileri 

 

Güçlü öneri düzeyi olanlar 

Oral NSAİİ 

Topikal NSAİİ 

     İntraartiküler steroid enjeksiyonu 

 

Duruma göre önerilenler 

Tramadol  

Duloksetin  

Topikal kapsaisin 

Parasetamol 
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          2.2.8.3. Yardımcı cihazlar, ortez ve cihazlar: 

 
Diz OA’lı hastalarda yürüteç, koltuk değneği, baston gibi destekleyici 

cihazların kullanılması eklemin maruz kaldığı yükü azaltarak, ağrı ve günlük yaşam 

aktivitelerine yardımcı olmaktadır. Ayakkabı içerisine yerleştirilen viskoelastik 

tabanlıklar, kinetik zincir boyunca şok absorban özellikleri olduğundan, proksimaldeki 

yük taşıyan eklemlerin maruz kaldığı stresi azaltmaktadırlar. Diz OA’lı hastalarda 

tabanlık kullanımı ağrıyı kontrol altına alarak mobilizasyon kolaylığı sağlar. Lateral 

topuk kamaları medial eklem OA’da oldukça etkilidir. Dizdeki varus kuvvetlerini 

azaltırlar ve eklemin ağırlık taşıma açısını iyileştirirler. Bu etkilerin sonucu olarak 

medial eklem üzerine binen yük azalır (53). Lateral kompartman tutulumunda ise, 

medial kamalı tabanlıklar faydalı bulunmuştur (54). Dizlikler osteoartritte ağrı 

tedavisinde oldukça sık kullanılır. Sanılanın aksine bu tip dizlikler dize oldukça az 

miktarda yapısal destek olabilmektedir. Dizliklerin diz eklemindeki stabilite ve ağrı 

hissindeki olumlu kazanımlarının ana mekanizması propriosepsiyonda artış 

sağlamaları olabilir (53). 

Diz osteoartritinde ağrıyı azaltmak için bantlama kullanılabilir. Patellar 

bantlama, patella üzerinde medial yönelimli bir kuvvet uygulayarak, patellafemoral 

kontak alanını artırır, böylece eklemin maruz kaldığı kuvvet azalır ve kuadriseps 

kasında rahatlama sağlanır (55). 

 

          2.2.8.4. Egzersiz 
 

Diz OA’da egzersiz tedavisinin amacı, eklem hareket açıklığını (EHA) 

artırmak, kas ve tendonları germek, kas gücünü ve dayanıklılığı arttırmak, ağrıyı 

azaltmak ve etkilenen kompartman üzerindeki yükü azaltmaktır. Ayrıca 

propriosepsiyon ve denge bozukluğu, düşük kardiyovasküler kapasite, obezite, 

psikolojik bozukluklar, hipertansiyon, insülin direnci, hiperlipidemi gibi problemlerin 

aşılmasında da faydalıdır (56, 57). 

Osteoartritli hastalara önerilen egzersiz programı hastanın yaşı, eşlik eden 

komorbid hastalıkları, OA’nın düzeyi göz önüne alınarak kişiye özel olarak 

oluşturulmalıdır. Egzersiz tedavisi, hastaya anlayacağı ve kendi kendine yapabileceği 

şekilde öğretilmeli, önce gözetimli iken, hastanın egzersizi doğru yaptığından emin 
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olunduktan sonra ev programına dönüştürülebilir (50). 

Eklam hareket açıklığını artırmak için statik germe önerilmektedir. Germe 

öncesinde uygulanan sıcak tedavisi ağrıyı azaltır ve EHA’nın artırılmasında faydalıdır. 

İzometrik egzersizler eklemde akut şişlik ve ağrı varsa veya instabilite varsa 

verilmelidirler (58). 

Kaslarının güçlendirilmesi eklem instabilitesini azaltır. Medial bölgedeki 

basıncı azaltmak için lateraldeki kasların kuvvetlendirilmesi medial kompartmanı 

rahatlatır (59). Egzersiz direnci maksimal olmamalıdır, kaslar yoruluncaya kadar 

zorlanmamalıdır. İzometrik kontraksiyonlar etkilenen kompartmanlarda düşük 

yüklenmeye sebep olduklarından OA’lı hastalarda iyi tolere edilirler. Egzersizden 1 

saat sonra devam eden ağrı ve şişlik aşırı aktivite göstergesidir (58). 

Aerobik egzersizlerin yaşlanma ile birlikte ortaya çıkan hipertansiyon, insülin 

direnci, hiperlipidemi gibi pek çok problemin aşılmasında faydalı etkileri vardır. 

Aerobik egzersizlerin başlıcaları bisiklete binme, yüzme, yürüme, koşu bandı, dans, 

Tai Chi egzersizleridir (57, 58). 

Su içi egzersizleri OA’lı hastalarda iyi bir seçimdir, eklenebiliyorsa tedavi 

programında yer almalıdır. Ilık suda yapılan havuz egzersizleri kas ve eklemlerde 

ağrıyı azaltır. Ek olarak suyun kaldırma gücü sayesinde eklemdeki başınç azalır, 

ağrısız hareket artar ve suyun harekete karşı oluşturduğu direnç de kas güçlenmesine 

katkıda bulunur (58). 

 

          2.2.8.5. Fizik Tedavi Modaliteleri 
 

Fizik tedavi OA tedavisinde vazgeçilmez bir tedavi seçeneğidir. Yüzeyel ve 

derin ısıtıcılar, soğuk uygulama başlıca uygulanan termal yöntemlerdir. Yüzeyel ısıtıcı 

olarak sıcak paket, parafin banyosu, infraruj kullanılabilirken, derin ısıtıcı olarak 

ultrason, kısa dalga diatermi, mikrodalga diatermi kullanılabilir. Soğuk uygulamalar 

ise soğuk paket ve spreyleme şeklindedir. Hidroterapi ve kaplıca tedavisi OA 

tedavisinde tercih edilebilecek diğer termal yöntemlerdir (2). 

Sıcak uygulama daha çok dolaşımı arttırmak, kasları gevşetmek amacıyla 

uygulanır. Ağrıyı giderir, kontraktürleri önler. Soğuk uygulamanın kan damarları 

üzerindeki vazokonstriktör etkisi sayesinde lokal kan dolaşımı azalır ve ödem kontrol 

altına alınır. Ayrıca soğuk uygulama sinir uyarılarının iletimini bloke ederek ağrıyı 
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azaltır. Soğuk uygulamanın yararlı etkileri sonucunda eklem hareket genişliğinde ve 

fonksiyonlarında artış meydana gelir (59). Aktif sinoviti olan hastalarda sıcak tedavisi 

yerine soğuk tedavisi tercih edilmelidir. 

TENS, diadinamik akım, interferansiyel akım OA tedavisinde kulanılan 

analjezik akımlardır. TENS ve interferansiyel akımın etki mekanizmaları kapı kontrol 

mekanizması ve endojen opiyatların (endorfinler ve enkefalinler) salınması 

üzerindendir (60). 

Terapötik ultrasonun OA tedavisinde derin dokularda termal ve non-termal 

etkileri vardır. Diz OA’da ultrason uygulaması ile yumuşak doku iyileşmesi, 

inflamatuvar yanıtın azaltılması, kan akışının ve metabolik aktivitenin artırılması, 

ağrının azaltılması amaçlanmaktadır (61). Pulsatil elektromanyetik alan, akupunktur, 

manipulasyon, masaj, lazer ve ESWT (“Extracorporeal Shock Wave Therapy”) 

kullanılan diğer tedavi yöntemleridir (60). 

 

          2.2.8.6. Farmakolojik Tedaviler  

                         
             Parasetamol 

 

Osteoartirin başlangıç tedavisinde kullanılması gereken ilaç parasetamoldür. 

Tedavi dozu olarak günlük 2-3 gr’a kadar çıkılabilir. Steroid olmayan antiinflamatuvar 

ilaçların (NSAİİ) OA ağrısını gidermede parasetamole göre daha etkili olduğu 

vurgulanmıştır. Ancak yan etkileri daha fazladır (62). 

 

            Oral NSAİİ 

Tüm OA tedavi kılavuzlarında parasetamolün yetersiz kaldığı durumlarda 

NSAİİ veya spesifik siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibitörleri tedavide önerilmektedir. 

NSAİİ’lerin ciddi gastrointestinal sistem, renal ve kardiyovasküler yan etkileri 

olduğundan, NSAİİ’ler en düşük ve etkin dozlarda kullanılmalıdırlar. GİS yan 

etkilerini azaltmak için NSAİİ proton pompa inhibitörleri ile kombine edilebilir ya da 

selektif COX-2 inhibitörleri kullanılabilir. Konjestif kalp yetmezliği, iskemik kalp 

hastalığı veya inme öyküsü olanlarda selektif COX-2 inhibitörlerinin dikkatli 

kullanılması gerektiğine dair yayınlar vardır (63). 
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           Topikal NSAİİ’ler ve kapsaisin 

 

Topikal NSAİİ’ler ve kapsaisin ağrı kesici veya NSAİİ ilaçlarla kombine 

edilerek kullanılabilir. Oral formların yan etkiler nedeniyle verilemediği durumlarda 

tek başına kullanılabilirler, topikal oldukları için yan etkileri yoktur. Topikal 

NSAİİ’ler ağrı ve tutukluğun önlenmesinde faydalıdırlar. Topikal kapsaisin doğada cin 

biberinde bulunmaktadır, kimyasal formulasyonu lipofilik bir alkaloiddir ve ağrı 

nosiseptörlerine bağlanarak etki ortaya çıkarmaktadır. Cilt üzerine günde dört kez 

uygulanması önerilmektedir. Uygulama alanında yanma, kaşıntı gibi yan etkiler 

gelişebilmektedir (50). 

 

            Opioidler 

 

Opioidler diz OA’nın farmakolojik tedavisinde 2008 OARSİ’de dahil olmak 

üzere neredeyse bütün klavuzlarda önerilmişlerdir. Diğer farmakolojik ajanların 

kullanılamadığı veya yetersiz kaldığı durumlarda tramadol, tramadol/parasetamol, 

kodein, propoksifen gibi zayıf opioidler kullanılabilir. Bunların yetersiz kaldığı veya 

çok şiddetli ağrıya neden olan anormal durumlarda oksimorfon, oksikodon, oksitreks, 

fentanil, morfin sulfat gibi daha güçlü opioidler tedavi seçeneği olabilirler. Opioidlerin 

ileri yaşlarda bağımlılık yan etkisinde artış olmaktadır. Tramadol santral etkili sentetik 

opioid agonisti olup oral olarak kullanılabilir (50, 63). Tramadol kullanımında bulantı, 

konstipasyon, uyuklama, baş dönmesi, kusma, yorgunluk gibi yan etkiler sık görülür. 

Orta-şiddetli ağrı yakınması olan diz OA’lı hastalarda günde bir adet tramodolün 

analjezik etkisi olduğu ve günlük aktivitede artış sağladığı bulunmuştur (63). 

Tramadol, NSAİİ’lerin aksine gastrointestinal kanamaya sebep olmaz veya renal, 

kardiyak yan etkiler daha azdır (64). 

 

            Eklem içi kortikosteroid enjeksiyonları 

 

Orta ya da şiddetli düzeyde ağrı yakınması olan ve/veya oral tedavinin yetersiz 

olduğu hastalarda eklem içi steroid enjeksiyonları yapılabilir. 1 yıl içinde bir ekleme 

en fazla 3 kez enjeksiyon yapılabilir. Osteoartrit alevlenmelerinin akut tedavisinde 

tercih edilirler. İlacın etkinliği enjeksiyondan sonra 1-3 haftada başlar ancak 4. 

haftadan sonra bu etki azalarak kaybolmaktadır. Eklemde inflamasyon bulguları varsa 
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etkili bir tedavi yöntemidir. Hasta enjeksiyon sonrasında ilgili eklemlerini istirahat 

ettirmelidir (50) 

 

            Hyalüronik Asit Enjeksiyonları 

 

Hyalüronik asit (HA), eklem yüzeylerinde sinovyal sıvının viskoelastik 

özelliğinde önemli bir görev üstlenmektedir. Hastalık sürecinde, HA’nın hem 

moleküler hacmi, hem de konsantrasyonundaki azalmaya bağlı olarak sinovyal sıvının 

viskoelastik yapısı azalır, böylece kıkırdak aşındırıcı etkilere karşı hassas hale gelir. 

İntraartiküler HA enjeksiyonları kondrosit apopitozisini azaltıp kondrosit 

proliferasyonunu arttırarak kondroprotektif etki gösterirler, proteoglikan yapımını 

uyarırlar, anti inflamatuvar etkileri vardır ve eklem yüzlerinde kayganlaştırıcı 

özellikleri bulunmaktadır (65). 

 

            Diyet Destekleri 

Glukozamin sülfatın (GS) OA tedavisinde etkinliği konusu tartışmalıdır. GS ile 

yapılan randomize çalışmaların heterojenitesi ile ilgili şüpheler vardır ve sonuçları 

çelişkilidir. Ağrıyı azaltıcı etkileri olsa da fonksiyonu iyileştirici etkileri yoktur ve 

yapısal modifiye edici etkileri tartışmalıdır. Yaşlanma ve OA’ da kondroidin sülfat 

(KS) seviyeleri azaldığından KS diz OA tedavisinde semptom modifiye edici ilaç 

olarak düşünülebilir. KS’ın tedavide etkili olup olmadığı halen belirsizdir (63). 

 

            2.2.8.7. Cerrahi Tedavi 
 

  Konservatif tedavilerin yetersiz kaldığı durumlarda artroskopik debridman, 

osteotomi ve artroplasti gibi cerrahi tedavi yöntemleri uygulanabilmektedir (66). 

              

           2.3Nöropatik Ağrı 

 

           2.3.1.Tanım 

 
Ağrı, “Uluslarası Araştırma Birliği” tarafından ‘gerçek ya da olası doku hasarı 

ile ilişkili, hoş olmayan duyusal ve emosyonel deneyim’ olarak tarif edilmiştir (67). 

Nöropatik ağrı (NA), Uluslararası Ağrı Araştırmaları Derneği (IASP) tarafından ilk 

önceleri sinir sistemindeki primer bir lezyon ya da disfonksiyon sonucunda oluşan ağrı 
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olarak tanımlanmıştır. Daha sonraları ise sinir sistemi disfonksiyonundan daha çok 

‘somatosensoriyal ve spinotalamikokortikal sistem lezyon ya da hastalıklarından 

kaynaklanan bir ağrı’ olarak tarif edilmeye başlanmıştır (68). Genel populasyonda %6-

8 oranında nöropatik karakterde kronik ağrı bildirilmektedir(69). Nöropatik ağrı 

bulguları; negatif semptomlar (hipoestezi, palhipoestezi, hipoaljezi, termohipoestezi), 

spontan duyular (parestezi, elektrik çarpar tarzda ağrı, dizestezi, yanma) ve uyarılmış 

ağrı (hiperaljezi, allodini, temporal sumasyon) olmak üzere üç gruba ayrılırlar (68). 

 

Nöropatik ağrı, periferik ve santral kaynaklı NA olarak iki grupta 

sınıflandırılmaktadır. Nöropatik ağrıda otonom sinir sistemi de yaygın olarak rol 

alabilmektedir. Nöropatik ağrı kavramı aynı zamanda anatomik yapı, olası etyoloji ve 

altta yatan olası mekanizmaya göre çeşitli şekillerde tanımlanabilir (70, 71). 

 

          2.3.2. Nöropatik Ağrı Mekanizması 

 
Nöropatik ağrıda fizyopatolojik mekanizmalar periferik ve santral olmak üzere 

iki gruba ayrılır; 

 

2.3.2.1.Periferik Mekanizmalar 

 
Periferik nöropatilerde hem periferik sinir sisteminde hem de santral sinir 

sisteminde çeşitli bağımsız patofizyolojik mekanizmalar duyusal semptomların yanı 

sıra spontan ve uyarılmış ağrılardan sorumludur. 

Periferik mekanizmalar; aksonlarda spontan ektopik deşarj, periferik 

nosiseptör sensitizasyonu, sempatik efferentlerle duysal afferentler arasında dorsal kök 

ganglionunda etkileşim, primer afferentler arasında anormal etkileşim, periferik 

sinirlerde inflamatuvar, otoimmun lezyonlar olarak tanımlanmaktadır 

 

Ağrı duyusu primer afferent nösiseptörler olan myelinli A delta ve miyelinsiz 

C lifleriyle spinal korda iletilir. Bu lifler spinal kordun arka boynuzunda lamina 1 ve 

2’de sonlanır. Dokunma duyusu taşıyan, ağrı iletiminde rol oynamayan A beta lifleri 

de NA oluştuğunda ağrılı stimulus iletiminde ve allodininin ortaya çıkmasına neden 

olur. 

 

Periferik sinir hasarı sonrası, olay yerinde inflamatuvar hücrelerin ve serotonin, 
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bradikinin, histamin gibi kimyasal mediyatörlerin salınımı ile ağrı duyusunu taşıyan 

sinirlerin uyarılabilirliği artar. Böylece nosiseptörler normalde yüksek şiddette ağrılı 

stimülasyonla uyarılabilirken, sensitize olarak düşük şiddette ağrılı stimulusları da 

iletmeye başlar. Sonuç olarak termal ve mekanik uyarılar ile hasar bölgesinde 

hiperaljezi ortaya çıkar. 

 

Sinir hasarından sonra oluşan demyelinizasyonla sinir lifi boyunca ektopik 

uyarılar meydana gelir. Hasar yerinde nöroma oluşarak ektopik deşarjlara neden olur. 

Periferik sinir hasarı sonrası spinal kordda kısa ve uzun süreli değişiklikler görülür. 

Arka boynuza yoğun nosiseptif uyarı girişi olur. Periferik sensitizasyon sonucu 

normalde ağrı oluşturmayan uyarılar dahi ağrıya neden olabilir (allodini). Sempatik 

sinir sistemi de periferik sinir hasarı sonucu etkilenebilir. 

 

 
a. Aksonal ektopik deşarj 

 
Ektopik deşarj yaralanan akson bölgesinde, dorsal kök ganglionunda (DRG) ve 

tomurcuklanma alanlarında oluşur. Afferent aksonun yaralanması, demiyelinizasyon 

sonucu fonksiyonel blok oluşmasıyla lezyon bölgesinde voltaj-duyarlı Na kanal 

proteinlerinin birikmesine bağlı oluşur. Böylece aksiyon potansiyeli eşiği düşer. 

Termal, mekanik, kimyasal uyaranlara artan duyarlılık nedeniyle bu tür stimuluslarla 

deşarj başlar. 

b. Nosiseptörlerde sensitizasyon 

 
Periferik sinir yaralanmasında lezyon bölgesinde, hasarlı nöronlardan 

salgılanan P maddesine bağlı, özellikle C liflerinde uyarılma eşiği düşer. Yüksek 

şiddette ağrılı stimulasyonla uyarabilen nosiseptörler sensitize olarak düşük şiddette 

ağrı stimuluslarını iletmeye başlarlar, termal ve mekanik uyaranlara cevap artar. Bu 

şekilde serotonin, P maddesi, nitrik oksit, siklooksijenaz ve lipooksijenaz yollarindaki 

inflamatuvar mediatörlerin salgılanmasi ile nosiseptörler uyarılır ve periferik 

sensitizasyon oluşur (72-75). 
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c. Sempatik aktivite, sempatik-afferent “coupling” 

 
Sinir lezyonlarından sonra nöronlarda alfa adrenoreseptörler oluşur ve 

noradrenaline duyarlı hale gelir. Yaralanmış nöronlar dolaşımdaki adrenalin ve 

noradrenaline duyarlı hale geldiğinden sempatik efferentlerle duysal afferentler 

arasında bir bağlantı (sempatik-afferent “coupling”) oluşur. 

 

d. Lifler (duysal afferentler) arası anormal iletişim 

 
Yaralanma sonucu komşu aksonlar arasında elektriksel veya kimyasal bağlantı 

gelişerek karşılıklı uyarılma yani “cross-excitation” oluşur. A beta lifleri C liflerini 

uyarabilir. Bununla birlikte sinir lezyonundan sonra primer afferentlerde tekrarlayan 

senkron aktivite komşu nöronlarda otonom ateşlenmeye yol açar (70). 

e. Periferik sinirlerde inflamatuvar, otoimmun lezyonlar 

Periferik sinirlerde enfeksiyon, inflamasyon ve otoimmmun mekanizmalar 

sonucu NA gelişebilir (73). Periferik sinirde bu süreci başlatan şey fibroblast 

aktivasyonudur. Sonrasında bölgeye toplanan nötrofil ve makrofajlar tarafından 

proinflamatuvar sitokin salınımı olur. Açığa çıkan nitrit oksit ve reaktif oksijen 

radikallerinin etkisiyle sinirde eksitabilite artar. Kan-sinir bariyerinin bozulması, 

miyelin hasarı, immun hücre infiltrasyonunun ve antikor yapımının artması ile 

inflamatuvar NA gelişir (76,77). 

 

           2.3.2.2. Santral Mekanizmalar 

 
a. Santral sensitizasyon 

 
Sinir yaralanması sonucu C liflerinden medulla spinalise devamlı uyarı 

gönderilir. Primer afferent girdiler sonucu presinaptik substans P (SP), glutamat, 

CGRP, γ-amino butirik asit (GABA) ve nörokinin-A gibi nörotransmitterler salgılanır. 

Postsinaptik membranda glutamatın α-amino-3-hidroksi-5-metil-4 

izoksazolepropionik asid (AMPA) reseptörlerine, SP’nin nörokinin reseptörlerine 

bağlanması ile intrasellüler kalsiyum iyonları salınımı başlar. Kalsiyum iyonları 

istirahat durumunda magnezyum ile tıkalı olan N-Metil-D-Aspartat (NMDA) 

reseptörlerinin açılmasına neden olur. Hücre içinde biriken kalsiyum iyonları 
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proteinkinaz C, fosfolipaz C, nitrik oksit sentetaz aktivasyonuna ve erken gen 

indüksiyonuna yol açar. Artan prostoglandinler komşu nöronlarda uyarılma eşiğinin 

düşmesi ve sekonder hiperaljezinin oluşması gibi olaylara yardım ederler. Erken 

onkogenlerden proto-onko-gen, c-fos ve c-jun sensitizasyonun devamından 

sorumludurlar (72, 75, 78, 79). 

 

b. Santral sinaptik reorganizasyon 

 
Periferik sinir hasarı sonucu, Lamina III ve IV’deki geniş çaplı sağlam 

miyelinli lifler Lamina II’ye tomurcuklanır. Bu şekilde ağrısız uyaranlar spinal 

korddan itibaren beyin ağrı merkezine iletilir. Spinal kord düzeyindeki bu 

reorganizasyondan C liflerinden salgılanan nöropeptidler sorumludur (72, 75, 78, 79). 

 

c. Disinhibisyon 

 
Sinir yaralanması sonucu dorsal boynuz inhibitör ara nöronlarında ölüm ve 

spinal kord GABA konsantrasyonunda azalma meydana gelir. Bu durumda segmenter 

ağrı bozukluğu oluşur (72, 75, 78, 79). 

 

          2.3.3. Nöropatik Ağrının Nedenleri 

 
Nöropatik ağrıyı öncelikle anatomik olarak sinir sistemi patolojisinin 

kaynaklandığı yere göre santral ve periferik olmak üzere ikiye ayırıp etiyolojik 

sınıflama yapmak daha uygundur (80, 81). 
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   Tablo 6: Nöropatik ağrı nedenleri 

Periferik Nöropatik Ağrı Nedenleri Santral Nöropatik Ağrı Nedenleri 

✓ Diabetes mellitus ve hipotiroidi gibi 

metabolik ve endokrin hastalıklar 

✓ B vitamini eksiklikleri 

✓ İzoniazid, vinkristin, disulfiram gibi 

ilaçlar 

✓ Herpes zoster, HIV gibi enfeksiyonlar 

✓ Romatoid artrit, sjögren sendromu, 

poliarteritis nodosa gibi kollajen doku 

hastalıkları ve vaskülitler 

✓ Kanserler 

✓ Kompleks bölgesel ağrı sendromları  

✓ Radikülopatiler 

✓ Amiloidoz 

✓  Tuzak nöropatiler 

 

 

✓ Spinal kord 

yaralanması  

✓ Spinal tümörler  

✓ Araknoidit  

✓ Siringomiyeli 

✓ İnme 

✓ Parkinson 

✓ Multiple skleroz 

 

 

 

 

              

 

      2.3.4. Nöropatik Ağrı Belirti ve Bulguları 

 
Nöropatik ağrı semptomları ve klinik özellikleri çok çeşitlidir. Sinir sisteminin 

herhangi bir bölgesindeki hasar sonucu gelişen pozitif ve negatif semptomlar 

saptanabilir. Nöropatik ağrıyı değerlendirilirken, ağrının nöroanatomik yayılımı, 

etkilenen periferik sinir, sinir kökü, pleksus lezyonuna ait duysal, motor defisitler, 

derin tendon refleks kaybı, kas atrofisi gibi semptomların değerlendirilmesi önemlidir. 

 

Motor sistem tutulumunda pozitif bulgular olarak miyokimi, fasikülasyon, 

distoni; duyusal pozitif bulgular olarak ise parestezi, disestezi, ağrı ve fotopsi tespit 

edilir. Otonom sinir sistemi tutulumuna ait pozitif fenomenler vazokonstriksiyon, 

hiperhidroz ve piloereksiyondur. Negatif bulgular ise motor tutulumda parestezi, 

paralizi, duyusal tutulumda hipoestezi, hipoaljezi, anosmi ve amoroz iken otonom sinir 
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sistemi tutulumunda vazodilatasyon, anhidroz, piloereksiyon defisiti semptomlarıdır 

(78, 79). 

 

Nöropatik ağrı sürekli olabileceği gibi aralıklı da olabilir. Gün içinde defalarca 

tekrarlayabilir. Bazen günlerce sürer, bazen de saniyeler ya da dakikalarca sürer. 

Nöropatik ağrının karakteri sıklıkla yanıcı, bıçak saplanır tarzda, elektrik çarpar gibi, 

zonklayıcı, batıcı, sızlayıcı ağrı şeklindedir. NA'da parestezi, disestezi, hiperaljezi, 

allodini ve hiperpati gibi bulgular ortaya çıkar. Parestezi; karıncalanma, iğnelenme 

gibi anormal duyulardır. Disestezi; herhangi bir uyaran olmaksızın oluşan yanma gibi 

ağrılı his, hoş olmayan duyu algılanmasıdır. Hiperaljezi; ağrılı uyaranın olması 

gerektiğinden ya da normal bölgelere kıyasla daha şiddetli ağrı uyandırmasıdır. 

Allodini; normalde ağrı yanıtı uyandırmayan bir uyaranın ağrı uyandırmasıdır. 

Hiperpati; uyaranın gecikmiş olarak algılanması, eş değer uyaranın giderek artan bir 

ağrı şeklinde hissedilmesi ve uyaran ortadan kalktıktan sonra da devam etmesidir. 

Allodini, hiperaljezi ve hiperpati uyaranla ortaya çıkan nöropatik ağrı semptomlarıdır 

(82). Birçok periferik nöropatilerde, NA sendromu ekstremitelerin distal kısımlarda 

daha baskındır, özellikle ayaklar ellerden daha fazla etkilenir (83). 

              

     2.3.5. Nöropatik Ağrı Tanı ve Değerlendirme 

 
Nöropatik ağrısı olan her hastada NA'yı değerlendirirken şu kriterler 

uygulanmalıdır; 

 

1. Kesin nöroanatomik dağılımı bulunan ağrı (periferik sinir dağılımına 

uyan bir bölge veya santral sinir sisteminde gövdenin bir parçasının topografik 

reprezantasyonuna uyan bölge) 

 

2. Periferik veya santral somatosensoryal sistemi etkileyen hastalık veya 

lezyonu düşündüren hikaye (şüphelenilen hastalık veya lezyonun ağrı ile birlikte 

olması veya en azından geçici bir süre beraberlik göstermesi) 

3. Kesin nöroanatomik dağılımın en az bir teyit edici testle gösterilmesi 

(Nörolojik muayenenin bir parçası olarak bu testler ağrının dağılımına uygun olarak 

pozitif veya negatif nörolojik belirtilerin mevcudiyetini göstermeli. Klinik sensoriyal 

muayene altta yatabilecek subklinik anormallikleri de ortaya çıkarabilecek testlerle 



29 
 

desteklenmelidir) 

 

4. Nöropatik ağrı yapabilecek hastalık veya lezyonun en az bir teyit edici 

testle gösterilmesi (Nörolojik muayenenin bir parçası olarak bu testler, şüphelenilen 

lezyon veya hastalığın teşhisini doğrulamalıdır. Bu doğrulayıcı testler nöropatik ağrıya 

neden olan lezyon veya hastalığa yönelik olmalıdır) 

 

• Kesin nöropatik ağrı: 4 kriterin birlikte olması 

 
• Muhtemel nöropatik ağrı: 1. ve 2. kriter ile 3. veya 4. kriterden birinin olması 

 

• İhtimal dahilinde: 1. ve 2. kriterin olması, 3. ve 4. kriterlerin olmaması 

(81,82) 

 

            Nöropatik Ağrının Değerlendirilmesi 

 
Nöropatik ağrının tanımlanmasında ve izleminde çeşitli ağrı skalaları 

kullanılmaktadır. Nöropatik ağrının anormal duyumları olan parestezi, dizestezi, 

hiperaljezi, hiperpati, allodini gibi semptomlar ve ağrının şiddeti, ağrı skalalarının 

uygulanmasıyla saptanabilir. Subjektif kriterlerin objektif şekilde 

değerlendirilebilmesinde ve nosiseptif ağrının NA'dan ayrımında bu skalaların önemli 

yeri bulunur. En çok kullanılan NA skalalarına örnek olarak Neuropathic Pain Scale 

(NPS), Leeds assessment of neuropathic symptoms and signs (LANSS), Douleur 

Neuropathique en 4 questions (DN4), Pain Detect verilebilir. 

 

            LANSS (Leeds assessment of neuropathic symptoms and signs)      

 
LANSS ilk kez Bennett tarafından geliştirilmiştir (86). Toplam 7 maddeden 

oluşur. Bunlardan 5’i ağrı semptomlarını sorgular. Diğer ikisi allodini ve iğne 

batmaları testini içeren duyusal muayeneyi içerir. Skalada, toplam skor 12 ve 

üzerindeyse NA'yı düşündürür. Türkiye’de geçerlilik ve güvenilirliği Yücel ve ark. 

tarafından 2004 yılında yapılmıştır (86-88). LANSS ölçeğinin toplam tanılardaki 

doğruluk oranı %92 olarak bulunmuştur (86). Sensitivitesi %85 ve spesifitesi %80’ dir 

(86). 
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            PainDetect Skalası 

 
Klinik değerlendirmenin olmadığı bir anket değerlendirmesidir. Skalada 

ağrının duyusal algılanması, yayılımı ve temporal özellikleri sorgulanır. Bu skalada 

toplam skor 19 ve üzerindeyse NA'yı düşündürür. Sensitivitesi %85 ve spesifitesi 

%80’di (69). Ülkemizde geçerlilik ve güvenirliği Alkan ve ark. tarafından yapılmıştır 

(89). 

 

            DN4 (Douleur Neuropathique en 4 questions) Skalası 

 
DN4 skalası Fransız Nöropatik Ağrı Grubu klinisyenleri tarafında 

geliştirilmiştir. Bu skala duyusal tanımlayıcılar ve duyusal muayeneyi değerlendiren 

toplam 4 sorudan oluşur. Bunlardan ilk 2 soru 7 ağrı karakterini sorgular. Diğer 2 soru 

ise hipoestezi ve allodiniyi değerlendiren duysal muayeneye yöneliktir. Toplam skor 

4 ve üzerindeyse NA'yı düşündürür (90). Ülkemizde geçerlilik ve güvenirliği Çevik ve 

ark. tarafından yapılmıştır (91). DN4’ün sensitivitesinin %80 ve spesifitesinin %92 

olduğu gösterilmiştir (92). 

 

            Nöropatik Ağrı Skalası (NPS) 

 
Nöropatik ağrı kalitesinin değerlendirilmesi için geliştirilmiş ilk ölçektir. Ağrı 

kalitesi ile ilgili 10 madde içerir. Her madde 0-10 arasındaki sayısal ölçek ile 

değerlendirilir. Bazı yetersizlikleri vardır. Sadece multiple sklerozda tam geçerliliği 

gösterilmiştir ve nöropatik ağrı sendromlarında sık görülen allodini ve paroksismal 

ağrı özelliklerini kapsamamaktadır. Bu nedenle skalaya NA kalitesi ile ilgili 10 ek 

madde eklenerek “Ağrı Kalitesi Değerlendirme Ölçeği [Pain Quality Assessment 

Scale (PQAS)] oluşturulmuştur. Ancak değişime duyarlılığı tam olarak ortaya 

konamamış ve sadece karpal tünel sendromunda geçerliliği gösterilmiştir (93-95). 

            Nöropatik Ağrı Semptom Envanteri (NPSI) 

 
Her biri 5 farklı ağrı kalitesini (spontan yanıcı ağrı, spontan derin ağrı, 

paroksismal ağrı, uyarılmış ağrı ve parestezi/disestezi) sorgulayan 10 madde ve ağrının 

zamansal özellikleri ile ilgili 2 madde (son 24 saat için de devam eden spontan ağrı 

süresi ve ağrı ataklarının sayısı) içerir. Kendi kendine değerlendirme anketidir (95). 
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Nöropatik ağrı tanısı için; görüntüleme tetkikleri (MRG, BT, Sintigrafi v.b.) 

yanında kan tetkikleri, rutin elektrofizyolojik testler, otonomik testler, kantitatif 

somatosensoriyel testler (QST), lazer uyarılmış potansiyeller, beyin-omurilik sıvısı 

incelemeleri, deri biyopsisi ve uygun vakalarda gerekirse diagnostik sinir blokları gibi 

yardımcı tanısal testler kullanılabilir (96). 

 

 

          2.3.6. Nöropatik Ağrıda Tedavi 

 
Nöropatik ağrılı hastalarda tedavi interdisipliner bir yaklaşımla mümkündür. 

Hedef ağrıyı hafifletmek ya da dindirmek, yaşam kalitesini yükseltmektir. Tedavi 

yöntemleri; fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamaları, bilişsel ve davranışsal tedavi, 

farmakolojik tedaviler, invaziv yöntemler şeklinde sıralanabilir. 

 

            2.3.6.1. Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon 

 
Fizik tedavi modalitelerinden TENS, akupunktur, vibrasyon, elektrik 

stimülasyonu, masaj, kontrast banyo, yüzeyel ve derin ısıtıcılar ağrının azaltılmasında 

kullanılan yöntemlerdir. 

İnfraruj, hotpack, hidroterapi yüzeyel ısıtıcılardandırlar. Lokal etkileriyle ağrı 

ve kas spazmını azaltırlar. 

Ultrason derin ısıtıcıdır. Daha derin dokular olan kaslar, kemik ve ligamanları 

etkiler. Lokal kan dolaşımını, ağrı eşiğini ve sinir iletim hızını arttırır. Bununla birlikte 

periferik sinir ve pleksuslarda kortizol seviyesini arttırır, böylece spinal ağrıyı azaltıp 

hareket açıklığını arttırır. 

TENS, diadinamik ve faradik gibi alçak frekanslı akımların analjezik 

etkilerinden faydalanılır. 

Masaj ağrılı kas spazmını hafifletir, dolaşımı arttırır, varsa kontraktürleri azaltır 

ve hastaya psikolojik rahatlık verir. Masaj, mekanik ve refleks etkiyle kas iğciği 

aktivitesini inhibe ederek veya geniş duyusal afferent fibrilleri stimüle ederek, 

dolaşımı ve relaksasyonu arttırarak ağrıyı azaltır. 

Egzersizle ağrı azalır, fleksibilite sağlanır, kas gücü artar. Diğer tedavi 

yöntemleriyle birlikte uygulanmaktadır. Egzersiz programı servikal, lomber, dorsal 
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bölgenin ve alt ekstremitelerin kas gücünü, mobilitesini, fleksibilitesini ve endüransını 

arttırmaya ve aerobik kapasiteyi iyileştirmeye yönelik olmalıdır (97, 98). 

            2.3.6.2 Bilişsel ve Davranışsal Tedavi 
 

Gevşeme, aktivite-istirahat siklusu, dikkati başka yöne çekme teknikleri, 

meditasyon gibi bilişsel-davranışsal tedavi yöntemleri kullanılabilir (99). 

 

            2.3.6.3. Farmakolojik Tedavi 

 
Farmakolojik tedavide kullanılan ilaçlar arasında antidepresanlar, 

antikonvulzanlar, opioidler, topikal ajanlar sayılabilir. Standart analjeziklerin NA 

tedavisinde yeri yoktur. Antidepresan ve antikonvulzan ilaçlar NA'da farmakolojik 

tedavinin temelini oluşturur (100). 

 

               1.Antidepresanlar 

 
a.Trisiklik Antidepresanlar (TSA): En çok kullanılan NA ilaçlarıdır. 

Sinaptik aralıkta serotonerjik ve noradrenerjik geri alımı azaltmasının yanında α-

adrenerjik blokaj ve NMDA reseptör antagonizmi de yaparlar. Amitriptilin en yaygın 

kullanılan antidepresandır. Diyabet ve postherpetik nevraljide ağrıyı azaltır. İnmeli 

hastalarda görülen inme sonrası santral ağrıda plaseboya üstün bulunmuştur (100). 

Ağrıyı azaltmak için önerilen ortalama doz antidepresan etkiye ulaşmak için gerekli 

dozlardan daha  düşüktür. Trisiklik antidepresanlar ile NA'ya yanıt 3-10 gün içerisinde 

ortaya çıkar. Desipramin, nortriptilin, amitriptilin ve imipramin başlangıç dozu 

10mg/gün olup akşam yatarken verilir. Her 5-7 günde bir 10-25 mg artırılır. En sık 

görülen yan etkiler antikolinerjik etkilere bağlı gelişen konstipasyon, ağız kuruluğu, 

bulanık görme, bilişsel değişiklikler, taşikardi, idrar retansiyonudur. Diğer yan etkiler 

ortostatik hipotansiyon, düşmeler, kilo alma, sedasyondur (99-101). 

 

b.Selektif serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI): Trisiklik 

antidepresanlara nazaran daha az etkili bulunmuşlardır (10). Ancak yan etkileri daha 

azdır (99, 101). Yan etkiler; sersemlik, terleme, sedasyon, ajitasyon, gastrointestinal 

sistem yakınmalarıdır (99, 102). 

c.Selektif noradrenalin geri alım inhibitörü (SNRI):Nöropatik ağrı 

tedavisinde duloksetin ve venlafaksin kullanılabilir. Yapılan metaanalizlerde TSA’lar 
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daha etkili ve uygun maliyetli, SNRI’lar daha iyi yan etki profiline sahip bulunmuştur 

(102).  

 

2.Antiepileptik ilaçlar: Çoğu antikonvülsan ilaç voltaja bağımlı sodyum 

kanallarını bloke etmek yoluyla membran depolarizasyonunu stabilize ederek ve 

sinaptik inhibisyonu arttırarak ya da sinaptik eksitasyonu azaltarak etki gösterir. 

Keskin, delici ya da elektrik şok benzeri ağrıda antiepileptik ilaçlar faydalıdır (100). 

 

a.Karbamazepin: Hastada keskin, batıcı ya da elektrik şok benzeri 

komponenti olan ağrı varsa denenmelidir. Günde iki kez 50-100 mg’lık dozlarda 

başlanır ve giderek artırılır. Genellikle etkin doz 400-1000 mg/gündür. Maksimum 

1200 mg/gün’e kadar artırılabilir. Özellikle karaciğer toksisitesi ve kemik iliği 

supresyonu oluşturma riski vardır. Tedaviye başlamadan önce tam kan sayımı ile 

karaciğer fonksiyon testlerine bakılmalıdır (100). 

 

b.Fenitoin: Sodyum kanalı üzerine etkili bir ilaç olup nöronal eksitabiliteyi 

azaltır ve membran stabilizasyonunu sağlar (100). 

 

c.Lamotrijin: Presinaptik voltaj kapılı sodyum kanallarını inhibe eder. İnme 

sonrası talamik ağrıda ve HIV’e bağlı duyusal nöropatide etkin olduğu kabul 

edilmektedir (103). 

 

d.Gabapentin: Presinaptik voltaj kapılı kalsiyum kanallarının α-2-delta alt 

birimine bağlanarak presinaptik nörotransmitter salınımını azaltır (104). Kontrollü 

klinik çalışmalarda gabapentinin ağrılı diyabetik nöropati, postherpetik nevralji ve 

hiperaljeziyle seyreden diğer NA'lı durumlarda etkinliği kanıtlanmıştır. Gabapentinin 

diğer ilaçlara üstünlükleri arasında yan etki profilinin düşük olması, diğer ilaçlarla 

etkileşime girmemesi, idame dozunun ayarlanabilmesi ve gerektiğinde doz arttırımının 

hızlı yapılabilmesi, karaciğer enzimlerini indüklememesi ve inhibe etmemesi 

sayılabilir. Başlangıç dozu günde üç kere olmak üzere 100-300 mg/gün’dür. Yeterli 

etki sağlanana dek 3-5 günde bir 100-300 mg artırılmalıdır. Ortalama günlük doz 900-

1800 mg/gün’dür. 3600 mg/gün’e kadar güvenle çıkılabilir. Böbrek fonksiyon  

bozukluğu olan hastalarda doz ve sıklık azaltılmalıdır. Yan etkileri somnolans, vertigo, 

baş ağrısı, konfüzyon ve bulantıdır (100). 
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e.Pregabalin: Gabapentine büyük benzerlikler göstermektedir. δ-aminobutirik 

asidin (GABA) yapısal bir analoğudur (105). GABA benzeri mekanizmalar üzerine 

direkt etkisi yoktur. Hipereksite nöronların kalsiyum kanallarının α-2-delta alt 

ünitesine güçlü şekilde bağlandıktan sonra, depolarizasyonla indüklenmiş kalsiyum 

akışını ve bu şekilde glutamat, noradrenalin ve substans P’yi de içerecek şekilde pek 

çok eksitatuvar nörotransmiterin salımını azaltır (106). Yüksek biyoyararlanıma (%83) 

sahiptir. Önemli oranda metabolize olmamaktadır. In vitro ve in vivo çalışmalar 

anlamlı farmakokinetik ilaç etkileşimlerinin olmadığını göstermiştir (107). 300-600 

mg’lık dozlarda ağrı tedavisinde plasebodan üstün olduğu gösterilmiştir (110). 

Pregabalinin; sinir ligasyonu, enjekte edilmiş immun antijen, herpes enfeksiyonu, 

artrit, diyabet, cerrahi ve termal hasarla indüklenen ağrı dahil nöropatik ve 

inflamatuvar ağrısı olan hayvan modellerindeki nosiseptif özellikleri azalttığı 

gösterilmiştir. Ancak, duyusal olarak akut nosisepsiyonu etkilememiştir (109). 

Pregabalinin analjezik etkisinin yanı sıra antikonvülsan ve anksiyolitik etkinlikleri de 

mevcuttur. 

 

3.Lokal Anestezikler: Günümüzde en sık kullanılanlar lidokain ve 

kapsaisindir. Lidokain sodyum kanal inhibisyonu ile süperfisiyal sinirlerdeki ektopik 

deşarjları azaltmaktadır. Lidokain ve diğer lokal anestezikler akut NA'da etkilidir. 

Kapsaisin, myelinsiz C liflerindeki bir reseptöre bağlanır ve tekrar tekrar 

kullanıldığında bu liflerdeki substans P ve diğer nörotransmiter düzeylerini düşürür, 

hipoaljezi meydana gelir (98). 

 

4.Opioidler: Akut şiddetli ağrı ve kanser ağrısındaki yeri çok iyi tanımlanmış 

olmakla birlikte nöropatik ağrıda kullanımları tartışmalıdır. Tramadol, noradrenalin ve 

serotonin geri alım inhibitörüdür ve major metaboliti μ opioid agonistidir. Diyabetik 

nöropatili hastalarda ağrının giderilmesinde, allodini ve yaşam kalitesi üzerinde yararlı 

etkileri gösterilmiştir (109). Tramadol opioid analjeziklerle benzer özellikler 

göstermesine rağmen opioid reseptörlerine düşük afinitede bağlanma gösterir. Daha 

iyi tolere edilebilir ve bağımlılık yapma olasılığı daha azdır (100). Opioidlerin en sık 

yan etkileri konstipasyon, sedasyon, bulantı ve kimyasal bağımlılıktır. 

 

5.NMDA reseptör antagonistleri (dekstrometorfan, ketamin): Santral 

sensitizasyonda rol alan eksitatör reseptörleri bloke ederek etki gösterirler. Ataksi, 
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motor koordinasyon bozukluğu ve ağır sedasyon yapmaları yan etkileridir, NA’da 

dikkatli kullanılmalıdırlar (100). 

2.3.6.4. İnvaziv Yöntemler 

Medikal tedaviye dirençli nöropatik ağrıda, ya da yan etki nedeniyle ilaç 

tedavisi verilemeyecek olan hastalarda tercih edilebilir. Periferik sinir blokları 

(pleksus, miks somatik sinirler, saf duyusal sinirler, sempatik sinirler), kimyasal 

nöroliz (alkol, fenol, %5 lidokain), fiziksel nöroliz (kriyoanaljezi), santral sinir blokajı 

(epidural, intratekal), nöroaksiyal ilaç uygulaması (opioidler, lokal anestezikler, 

adrenerjik agonistler, baklofen), nöroaugmentasyon (spinal kord stimülasyonu, 

periferik sinir stimülasyonu), nörocerrahi teknikler (dekompressif laminektomi, 

mikrovasküler dekompresyon, foraminotomi) uygulanan yöntemlerdir (97). 

 

            2.4. OSTEOARTRİTTE NÖROPATİK AĞRI 

 

Osteoartrit ağrısı genellikle, eklem ve periartiküler doku gibi somatik 

dokulardaki nosiseptörlerin aktivasyonu ile oluşan periferik mekanizmalı bir ağrı 

olarak kabul edilmektedir. Radyografik evre ve ağrı yoğunluğu arasında uyumsuzluk 

olması farklı ağrı mekanizmaları olabileceğini düşündürmektedir. Osteoartritte santral 

aracılı ağrı hipersensitivitesi olduğu kanıtlanmıştır. Bu ağrıya nöropatik ağrının da 

katkısı olduğu bildirilmiştir (111). Mevcut veriler, OA'lı bazı hastalarda nöropatik 

ağrının karakteristik semptomlarının da olabildiğini göstermektedir (112). Literatürde 

OA ağrısına eşlik edebilen duyusal anormallikler tanımlanmıştır. Bu anormallikler 

nöropatik ağrıyı kronik nosiseptif ağrıdan ayırmak için kullanılabilir (113). 

Periferik  ve  santral nörofizyolojik mekanizmalar OA ağrısına katkıda 

bulunmaktadır. Ağrı, inflamasyon süresince (periferik sensitizasyon) oluşan derin 

somatik doku hasarı nedeniyle veya eklemdeki patolojik nöral sinyallerin santral sinir 

sistemi değişikliklerine neden olması ile (santral sensitizasyon) oluşabilmektedir 

(114). Periferal ve santral mekanizmalar farklı evrelerde kendisini göstermektedir. 

Periferik mekanizmalar daha çok erken evrede görülürken santral mekanizmalar daha 

çok geç evrede görülmektedir (115).  

Hayvan çalışmaları OA ağrısında periferik ve santral mekanizmaların rol 

oynadığını göstermektedir. Bu mekanizmalarda inflamatuvar sitokinler, nöropeptidler 



36 
 

ve çeşitli kimyasal mediatörler rol oynamaktadır (116). Sıçanların eklem aralığına 

monoiodoasetat (MIA) enjeksiyonu ile osteoartrite benzer lineer patoloji meydana 

geldiği çalışmalarda gösterilmiştir. Çalışmalarda bu osteoartrit modeli diz 

osteoartritinde ağrıyı tanımlamak için kullanılmaktadır. Monoiodoasetat intraartikuler 

olarak sıçanların eklem aralığına enjekte edildiğinde kıkırdakta glukoz metabolizması 

bozulup kondrosit ölümüne ve subkondral kemik lezyonuna sebep olmaktadır (117). 

Sıçan osteoartriti erken fazında dizde duyusal sinirleri innerve eden inflamatuvar 

nöropeptidlerin düzeyinde artış olduğu gösterilmiştir (117) Geç fazda duyusal sinir 

hasarını gösteren belirteçler kontrollere göre artmış bulunmuştur (117). Intraartiküler 

yapıları innerve eden periferik sinirlerde nöronal hasar belirtecinin upregulasyonu, 

cAMP’ye bağlı transkript faktörü ATF3 (Activating Transcription Factor 3) artışı ve 

spinal kord nöroimmün hücrelerinde morfolojik ve proliferatif değişiklikler 

olmaktadır (113). Monoiodoasetat modelinde, dorsal kök gangliyonundaki 

nöronların bir kısmı (DRG nöronları, primer duyu nöronlarının hücre gövdeleri) 

nöronal hasarın bir göstergesi olan ve nöropatik ağrının gelişimini düşündüren ATF- 

3 immün reaktivitesine neden olmaktadır. Dorsal kök ganglion nöronlarında galanin 

ve nöropeptid Y'nin upregülasyonu, substance P ve CGRP (calcitonin gene releated 

peptid) maddesinin downregülasyonu bulunması nöropatik ağrı için tipiktir (118). 

Ayrıca burada nöropatik komponenti düşündüren spinal mikroglial aktivasyon da 

mevcuttur. Birçok yeni çalışmada NGF (Nörotrofik Büyüme Faktörü) hedef 

gösterilmektedir. Nörotrofik büyüme faktörü, nosiseptörlerde yapısal ve fonksiyonel 

bütünlüğün gelişimi için gereklidir. Nörotrofik büyüme faktörü, TRPV (Transient 

receptor potential vanilloid) kanalları vasıtasıyla nöronal akımı arttırır ve termik 

uyarılma eşiğini azaltır. Nörotrofik büyüme faktörüne uzun süreli maruz kalma TRPV 

1, bradikinin reseptörleri ve purinerjik P2X reseptörlerinin ekspresyonunu 

artırmaktadır  (118).   Son   zamanlarda, TRPV gibi nöropatik ağrıda rol oynayan 

reseptörler de eklemde bulunmuştur. TRPV birçok eklem yapısında bulunmaktadır ve 

inen inhibitör mekanizmanın hedefi olabileceği düşünülmektedir (116). Sıçan OA 

modelinde yapılan bir çalışmada sıçanlara intraartikuler TRPV 1 antagonisti enjekte 

edilmiş ve ağrı durumunda azalma görülmüştür (119). Diz replasman cerrahisi 

sırasında alınan örneklerde, kıkırdakta vasküler kanallar ile birlikte sempatik ve duysal 

lifler, subkondral bölgede ve osteofitteki kemik iliğinde perivasküler ve serbest sinir 
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uçları görülmüştür (120). Diğer bir çalışmada, sinoviti olan diz örneklerinde sinovyal 

yüzey innervasyonunun belirgin şekilde azaldığı görülmüştür (121). Bu bulgular; 

OA’da intraartiküler somatosensoriyel yapılarda plastisite geliştiğini göstermektedir 

(122). 

Eklemden kaynaklanan uyarılar santral sinir sisteminde, santral sensitizasyon 

(SS) olarak adlandırılan kompleks değişikliklere neden olmaktadır. Santral 

sensitizasyon durumunda nosiseptif uyarı artar, hipereksitabilite olur  ve bu durum 

OA'lı bir kısım hastada ağrı şiddetine katkıda bulunabilir (123). Hochman ve 

arkadaşlarının çalışmasına göre semptomatik diz OA hastalarının % 45'inde SS ile 

uyumlu bulgular vardır (124). SS ağrı alanını genişletir ve ağrının süresini uzatır. 

Osteoartritteki santral sensitizasyon kantitatif duyarlılık testi (QST) ve fonksiyonel 

MRG ile de gösterilmiştir (115). Son yıllarda yapılan nörogörüntüleme çalışmaları OA 

ağrısındaki santral mekanizmalar hakkındaki bilgileri arttırmıştır (119).   

Osteoartritli hastalar, eklemden uzak bölgelerde de yaygın ağrı ve tüm bacakta 

düşük basınç ağrı eşiği gibi SS belirtileri tanımlamaktadır. Monoiodoasetat ile 

indüklenen diz OA'lı sıçanlar üzerinde yapılan deneyler, bu sonuçları 

desteklemektedir. Çünkü bu sıçanlarda cildin mekanik uyarımı ile artmış tepkiler 

görülmüştür. Osteoartrit modellerinde (MIA ve cerrahi), spinal bölgede P maddesi ve 

CGRP arttığı görülmüştür. Her iki nöropeptid duyarlılaştırılmış nosiseptörlerden 

salınıp spinal hipereksitabilite oluşumunu kolaylaştırmaktadır. Spinal sensitizasyon 

genellikle lokal ve inen inhibisyon mekanizmaları tarafından engellenmektedir. 

Monoiodoasetat ile indüklenen OA'lı sıçanlarda endokannabinoid düzeylerinde artış 

görülmüştür. CB1 ve CB2 reseptörleri antagonize edildiğinde, omurilik nöronlarının 

kutanöz uyarıma karşı tepkilerini arttırdığından, endokannabinoidlerin OA sırasında 

tonik spinal inhibisyonu sağladığı söylenmektedir (123).  

Diz OA'sında yapılan bir çalışma, painDETECT skorunun ≥12 olduğu 

hastalarda, santral sensitizasyon belirtileri gösterme olasılığının skorun <12 hastalara 

göre 6 kat daha yüksek olduğunu bulmuştur (124). Longitudinal ve çok merkezli bir 

çalışma olan MOST çalışmasında da daha uzun süreli ve şiddetli hastalığı olanlarda 

ağrı, santral sensitizasyon ile ilişkili bulunmuştur (125). 

            Fleksör çekme refleksi (“fleksör withdrawal response”; FWR), spinal 

eksitabilitenin bir ölçütüdür ve kronik whiplash ve fibromyalji de dahil olmak üzere 
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diğer kronik ağrı durumlarında duyarlılığı göstermek için kullanılmaktadır. Osteoartrit 

olanlarda FWR eşiğinin sağlıklı kontrollere göre düşük olduğu gösterilmiştir. (114). 

Osteoartrit ağrısı ile ilgili genomik çalışmalara bakıldığında OA ağrı riskini 

artıran genlerin (GLT8D1, ASTN2, CHST11, TP63 ve MCF2L) hiçbiri, periferde 

sınırlı değildir. Tüm bu genlerin bir dereceye kadar merkezi sinir sistemi ekspresyonu 

mevcuttur. Aksine daha çok periferde bulunan genlerin (TRPV1, SCN9A) OA 

hastalarında ağrı riskine katkıda bulunduğu ile ilgili kanıtlar daha azdır (113). 

Komorbid ağrılı durumlar, psikolojik faktörler ve subklinik nöropatiler OA 

ağrısını etkilemektedir. Bu faktörler standard OA değerlendirmesinde nöropatik 

ağrının göz ardı edilmesine neden olmaktadır. Diz OA'sında santral sensitizasyona ve 

nöropatik ağrıya psikolojik faktörler de katkıda bulunmaktadır. Psikolojik faktörler 

nöromatriks aktivitesini çeşitli yollarla etkileyip OA'da ağrı algısını değiştirmektedir. 

Depresyon, santral sensitisazyona neden olup azalan serotoninin inen inhibitör ağrı 

yolağına etkisi nedeniyle nöropatik ağrı ortaya çıkmasına neden olmaktadır (126). 

Osteoartrit ağrısında bulunan nöropatik komponent ağrı yoğunluğunun 

artmasından ve yaşam kalitesinin azalmasından da sorumlu tutulmaktadır (119). 

            Nöropatik ağrı bileşeninin eklendiği OA’lı hastaları tanımak, bu hastalarda en 

önemli yakınma olan ağrının daha etkili bir şekilde kontrol edilmesine olanak 

sağlayacaktır. Yapılan bir çalışmada, perioperatif pregabalin verilen hastalarda, diz 

artroplasti sonrası kronik nöropatik ağrı sıklığı daha düşük ve opioid tüketimi daha az 

olduğu görülmüştür (127). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

           3.1.HASTA SEÇİMİ 

 

Hacettepe Üniversitesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı 

polikliniğine diz ağrısı şikayeti ile başvuran 40 yaş üstü, ACR kriterlerine göre diz 

osteoartriti tanısı alan ardışık 87 hasta dâhil edildi. “Hacettepe Üniversitesi Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu”undan 25.09.2018 tarihli olarak onay alındı 

(Ek-1). Araştırmaya alınan hastalara çalışmanın amacı ve uygulanacak prosedür 

hakkında sözlü bilgilendirme yapıldı. Sözlü bilgilendirmeyi takiben onam formunu 

imzalayan gönüllü hastalar çalışmaya alındı (Ek-2). Çalışma 01.10.2018 - 01.10.2019 

tarihleri arasında Hacettepe Üniversitesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim 

Dalı’nda yapıldı. 

Çalışmaya Dahil Etme Kriterleri 

• > 40 yaş  olmak 

• ACR kriterlerine göre diz osteoartrit tanısı almış olmak 

Dışlama Kriterleri  

• Nörolojik veya kognitif defisit 

•  Sekonder OA  

•  İnflamatuvar romatizmal hastalık (romatoid artrit, seronegatif 

spondiloartrit)  

•  Septik artrit  

•  Kristal artropatiler  

•  Son 3 ay içinde dize kortikosteroid enjeksiyonu yapılmış olması  

•  Son 6 ay içinde dize hiyaluronik asit yapılmış olması  

•  Son 6 ay içinde dizden fizik tedavi görmüş olması  

•  Opioid grubu ağrı kesicinin kullanılıyor olması  

•  Pregabalin, gabapentin, SNRİ veya TSA kullanılıyor olması  

•  Diz veya kalça artroplasti ameliyatı  
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•  Diz OA dışında bir nedenden dolayı alt ekstremitede nöropatik ağrı tanısı 

konmuş olması  

•  Radikülopati  

•  Alt ekstremiteyi etkileyen nörolojik hastalıklar (inme, polinöropati) 

 

 

            3.2.ÇALIŞMA PROTOKOLÜ 

 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, eğitim durumu, boy, kilo, vücut kitle indeksi (VKİ) 

sorgulanarak kaydedildi. Klinik ve fizik muayene bulguları ile hastalara OA tanısı 

kondu. Fizik muayene değerlendirmesinde patellar “grinding”, “Clarke” testleri 

uygulandı. Her iki dizde ağrı tarifleyen hastalarda, yakınmalarının daha yoğun olduğu  

dizi çalışmada değerlendirildi. Radyografik değerlendirmede hastaların mevcut diz 

grafileri Kellgren-Lawrence evreleme sistemine göre okundu. 

 

            AĞRININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

Hastaların diz ağrısı şiddetinin değerlendirilmesinde VAS skoru kullanıldı. 10 

cm uzunluğundaki eşit aralıklara bölünmüş cetvel üzerinde hastadan son 1 hafta 

içerisinde hissettiği ağrının şiddetini işaretlemesi istendi. 0 değerinin ağrının hiç 

olmadığını, 10 değerinin ise ağrının en şiddetli olduğunu gösterdiği söylendi. VAS 

değeri, işaretlenen yer cetvel ile ölçülerek 0-10 arasında hesaplandı. Ölçüm sonuçları, 

ağrı düzeyinin değerlendirilmesinde kullanıldı. (Ek-3) 

 

            FONKSİYONELLİĞİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Hastaların ağrı, tutukluk ve fonksiyonelliğini değerlendirmek amacıyla 

WOMAC (“Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index”) 

ölçeğinin Türkçe validasyonu kullanıldı (104). WOMAC: Kalça ve/veya diz 

osteoartritinde, osteoartritle ilişkili disabiliteyi değerlendiren sağlık durumu ölçeğidir. 

WOMAC indeksi ağrı, tutukluk ve fiziksel fonksiyon olmak üzere üç boyutu irdeleyen 

24 maddelik bir ölçektir. Her bir madde yok-0, hafif-1, orta-2, şiddetli-3 ve çok 
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şiddetli-4 olmak üzere puanlama sistemi ile değerlendirilir ve toplam puan en fazla 96 

olarak hesaplanır. WOMAC indeksi, farmakolojik, cerrahi ve fizik tedavi alanlarındaki 

çeşitli girişimleri takiben sağlık durumunda oluşan anlamlı değişiklikleri 

saptayabilmektedir. (Ek-4) 

 

           YAŞAM KALİTESİNİN DEĞERLENDİRLMESİ 

Yaşam kalitesi ve sağlık sonuçlarının değerlendirilmesinde kullanılan SF-12, SF-

36’nın farklı 8 alt başlığından 12 farklı madde alınarak daha kısa bir form olarak 

oluşturulmuştur. “The Institute of Health” (Sağlık Enstitüsü) tarafından 1994 yılında 

geliştirilen ve “Medical Care” dergisinde yayınlanan bir çalışmada, SF-12 ve SF-36 

karşılaştırmaları yapılmış, ve SF-12’nin uygulanmasının kolay ve tamamlanma süresinin 

daha kısa olması nedeniyle daha avantajlı olduğu bildirilmiştir (89). SF-12’nin fiziksel 

(SF12-PCS) ve mental (SF12-MCS) durum değerlendirme ölçeği mevcuttur. (Ek- 5). 

 

            NÖROPATİK AĞRININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

DN4 (Douleur Neuropathique en 4 questions) skalası nöropatik ağrı için bir 

tarama testidir. Semptomlar hakkında 7 soru (yanma, ağrılı soğuk hissi, elektrik 

çarpması, karıncalanma, iğnelenme, hissizlik ve kaşınma), klinik muayene için 3 soru 

(dokunma hipostezisi, iğne hipostezisi ve fırça allodini) olmak üzere toplam 10 soru 

içerir (her soru bir puandır). Skor ≥4 nöropatik ağrı olarak kabul edilir (84). 

Ülkemizde geçerlilik ve güvenirliği Çevik ve arkadaşları tarafından yapılmıştır (85). 

DN4’ün sensitivitesinin %80 ve spesifitesinin %92 olduğu gösterilmiştir (86). (Ek-6) 

PainDetect ağrı anketinde hastanın ağrısının şiddeti, yayılımı, seyri, 

karakteristiği sorgulanıp NA varlığı araştırılmaktadır (7). Bu anket 0-38 puan 

aralığında olup, 12 ve altındaki skorlarda ‘NA bileşeni olası değil’, 13-18 arası puan 

alanlarda ‘NA bileşeni belirsiz’, 19 ve üzeri alanlarda ise olası ‘NA bileşeni olası’ 

olarak değerlendirilmektedir. Türkçe geçerlilik ve güvenirlilik çalışması 2013 yılında 

Alkan ve ark. tarafından yapılmıştır (30). (Ek-7) 
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            3.3.İSTATİKSEL ANALİZ 

Verilerin istatistiksel değerlendirmesi “Statistical Package for the Social 

Sciences” (SPSS) for Windows sürüm 20.0 kullanılarak yapıldı. Kategorik değişkenler 

için tanımlayıcı istatistikler sayı ve yüzdeler olarak, sayısal değişkenler için ise 

ortalama ± standart sapma ve minimum-maksimum değerleri olarak sunuldu. Sayısal 

verilerin analizinde normal dağılıma uygunluk “Kolmogrov Simirnov” ve “Shapiro-

Wilk” testleri ile incelenmiş olup, normal dağılım özelliği gösteren sayısal veriler için 

bağımsız iki grup arasındaki ortalama farkı “Student T” testi ile incelendi. Normal 

dağılım özelliği göstermeyen sayısal veriler için, bağımsız iki grup arasındaki medyan 

farkı “Mann-Whitney U” testi ile hesaplandı. Veriler arası 

korelasyon analizleri ise Spearman katsayısı bulunarak yapıldı. Veriler %95 güven 

düzeyinde incelenerek, p değeri 0.05’ten küçük ise anlamlı kabul edildi. İstatistiksel 

olarak anlamlı modellere ulaşmak için çoklu doğrusal regresyon modeli (geriye doğru 

seçim yöntemiyle) kullanıldı.
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                               4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 87 hastanın demografik verileri, VAS, DN4 ve 

painDETECT nöropatik ağrı skalası, WOMAC, SF-12 değerleri, ağrılı dizin  

radyografik özellikleri değerlendirildi ve şu sonuçlar elde edildi. 

Hastaların yaş ortalaması 64.04±9.37 ve VKİ 30.64±5.18 bulundu. Katılan 87 hastanın 

72’si (%82.75) kadın 15’i (%17.25) erkekti. Kadın ve erkeklerin yaş ortalamaları 

(sırasıyla 63.39±9.87, 65.13±7.91) ve VKİ (31.95±5.4(21-47.22), 27.47±3.11(22.4-

34.9)) idi (Tablo 7).  Hastaların yaş, VKİ ve hastalık süresinin değerlendirilmesi Tablo 

7’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 7: Hastaların yaş ve vücut kitle indeksi verileri 

 

  Kadın Erkek P 

Hasta Sayısı 72 15   

Yaş 63.39±9.87 65.13±7.91 0.001 

VKİ 31.95±5.40 27.47±3.11 0.520 

VKİ: vucüt kitle indeksi 

 

 

Çalışmaya katılan kadın hastaların %61.2’si ilköğretim mezunu, %15.2’si lise 

mezunu ve %4.2’si üniversite mezunuydu, %19.4’ü okuryazar değildi. Erkek 

hastaların %40’ı  ilköğretim mezunu, %46.60’ı  lise mezunu, %13.40’ü üniversite 

mezunu idi. Gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark vardı (p<0.05) (Tablo 8).  

 

Tablo 8: Hastaların eğitim durumlarının karşılaştırılması 

 

  Kadın Erkek P 

Okur yazar değil 14 (%19.40) 0   

İlköğretim 44 (%61.20) 6 (%40.10) 0.001 

Lise 11 (%15.20) 7 (%46.60)   

Üniversite 3 (%4.20) 2 (%13.40)   
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Hastaların evrelere göre dağılımı Tablo 9’de verilmiştir. Kellgren Lawrance 

evresi açısından gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı. (p>0.05) 

 

Tablo 9: Hastaların Kellgren Lawrance evrelemesine göre dağılımı 

 

  Kadın (n=72) Erkek (n=15) P 

K-L : Evre 1, n (%) 20 (27.75) 4 (26.66)   

          Evre 2, n(%)   18 (25.00) 3 (20.00) 0.577 

          Evre 3, n(%) 18 (25.00) 3 (20.00)   

          Evre 4, n(%) 16 (22.25) 5 (33.34)   

K-L: Kellgren Lawrence 

 

 

Hastaların ağrı yoğunluğu VAS, disabilite WOMAC, yaşam kalitesi SF-12 ile 

değerlendirildi. Kadın ve erkek hastalarda disabiliteyi karşılaştırdığımızda WOMAC 

tutukluk parametresinde, gruplar arasında kadınların aleyhine olarak istatistiksel 

anlamlı fark görüldü (p<0,05). WOMAC total, WOMAC ağrı ve WOMAC fiziksel 

fonksiyon verilerinde gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark görülmedi (p<0.05). 

VAS gruplar arasında karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı 

(p>0.05). SF-12’nin fiziksel komponent skorları kadınlarda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha düşük saptandı (p<0.05).  

 

Tablo 10: Hastaların VAS, WOMAC ve SF-12 skorları 

 

  Kadın (n=72) Erkek (n=15) P 

VAS  6.29±1.50 6.40±2.23 0.791 

SF-12: Fiziksel skor  34.62±9.21   44.79±6.71 0.001 

            Mental skor  48.30±10.15   48.60±9.06 0.801 

WOMAC: Ağrı 9.13±3.20 8.53±3.58 0.521 

                  Tutukluk  2.92±2.05 1.47±1.59 0.012 

             Fonksiyon 30.13±9.30 24.00±11.38 0.311 

                  Toplam skor 42.11±13.50 34.70±15.80 0.451 

VAS: visual analog score, WOMAC: Western Ontario and McMaster Universities Arthritis Index 
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Radyografik evrelere göre diğer parametrelerin karşılaştırması Tablo 10’da 

gösterilmiştir. Diz osteoartritli hastalarda yaş, radyografik evre ile istatistiksel anlamlı 

olarak ilişkili bulundu (p<0.05). VKİ ise gruplar arasında benzerdi (p>0.05). 

Radyografik evre ile ağrı yoğunluğu ve disabilite ilişkisine baktığımızda VAS, 

WOMAC ağrı, WOMAC fiziksel fonksiyon, WOMAC tutukluk ve WOMAC total 

gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklıydı (p<0.05). Radyolojik evre ile 

painDETECT ve DN4 arasındaki ilişkiyi değerlendirdiğimizde gruplar arasında 

istatistiksel anlamlı fark vardı. (p<0.05) (Tablo 11) 

 

Tablo 11: Diz osteoartritli hastalarda radyolojik evrelere göre diğer 

parametrelerin değerlendirilmesi 

 

  

                  

Kellgren Lawrance Evrelemesi P 

    

  Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4   

Yaş 59.67±8.39 62.95±9.50 62.95±6.83 69.76±10.72 0.003 

VKİ 
29.64 31.11 31.24 30.07 

0.428 
(21.80-44.30) (22.40-47.20) (26.04-41.60) (23.05-43.30) 

VAS 5.38±1.74 6.38±1.49 6.95±1.65 6.62±1.32 0.007 

WOMAC: Toplam skor 30.90±12.61 44.95±15.15 45.95±10.54 42.48±13.36 0.001 

                  Ağrı 7.17±3.23 9.57±3.31 10.10±2.68 9.52±3.09 0.009 

                  Tutukluk 
0 4 4 4 

0.001 
(0-5) (0-6) (0-6) (0-6) 

                  Fonksiyon 22.58±9.11 32.24±10.53 32.52±7.15 29.90±9.63 0.001 

SF-12 :  Fiziksel skor 39.83±9.02 35.55±10.48 33.17±8.43 36.46±9.81 0.132 

              Mental skor 
51.19 52.49 51.97 5.97 

0.801 
(21.00-59.90) (25.60-61.80) (29.69-59.63) (28.67-57.80) 

PainDETECT skoru 
4.50 12 12 7 

0.033 
(0-20) (0-24) (1-24) (3-22) 

DN4 skoru 
0 4 3 1 

0.045 
(0-7) (0-7) (0-7) (0-8) 

 VKİ: vucüt kitle indeksi, VAS: visual analog score, WOMAC: Western Ontario and McMaster Universities 

Arthritis Index 
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DN4’e göre hastaların % 39.08’inde nöropatik ağrı komponenti mevcuttu. 

Hastaları DN4 skorlarına göre nöropatik ağrısı olan (n=34) ve nöropatik ağrısı 

olmayan ( n=53) gruplar olarak 2 alt gruba sınıfladığımızda; cinsiyet, yaş ve VKİ 

açısından iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). Yine iki grup arasında, 

VAS değeri açısından da anlamlı fark yoktu (p>0.05). Nöropatik ağrısı olan grubun 

WOMAC-ağrı, WOMAC-tutukluk, WOMAC-fonksiyon ve WOMAC-toplam skor 

ortalamaları istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek ve SF-12 mental skor 

ortalaması istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük saptandı (p<0.05). 

Kellgren-Lawrence evreleri açısından iki grup arasında anlamlı fark bulunmadı 

(p>0.05). (Tablo 12). 

 

 

 

 

Tablo 12: DN4 nöropatik ağrı varlığına göre demografik, klinik ve radyolojik 

özelliklerin dağılımı 

  

Nöropatik ağrı DN4   

Yok (DN<4) Var (DN4≥4) P 

n=53(%60.92) n=34(%39.08)   

Cinsiyet: K/E 43/10 29/5 0.618 

Yaş 63.26±8.54 64.50±11.04 0.607 

VKİ 31.32±5.14 30.97±5.72 0.489 

VAS 6.08±1.76 6.65±1.43 0.117 

SF-12: Fiziksel skor 37.62±9.72 34.44±9.22 0.133 

            Mental skor 50.49±8.73 45.02±10.50 0.031 

WOMAC: Ağrı 8.64±3.63 9.64±2.51 0.074 

                   Tutukluk  2.25±2.15 3.32±1.70 0.021 

                   Fonksiyon 27.53±10.60 31.5±8.34 0.007 

                   Toplamskor 38.34±15.44 44.44±11.30 0.051 

K-L : Evre 1 , n (%) 20 (37.75) 4(11.76)   

           Evre 2 , n (%)  10 (18.86) 11 (32.35) 0.841 

           Evre 3 , n (%)  11(20.75) 10 (29.41)   

           Evre 4 , n (%) 12 (22.64) 9 (26.47)   

VKİ: vucüt kitle indeksi, VAS: visual analog score, WOMAC: Western Ontario and McMaster Universities 

Arthritis Index, K-L: Kellgren Lawrence, SF-12: Short Form 12 
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PainDETECT’e göre nöropatik ağrı komponenti %21.90 hastada pozitif,  

%19.50 hastada belirsiz ve % 59.60 hastada negatifti. Hastaları painDETECT 

nöropatik ağrı varlığına göre nöropatik ağrısı olası olmayan (n=52), nöropatik ağrısı 

belirsiz (n=17) ve nöropatik ağrısı olası olan (n=18) gruplar olarak üçe ayırdığımızda 

cinsiyet, yaş ve VKİ açısından  gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

Gruplar arasında VAS değerleri açısından anlamlı fark yokken (p>0.05),  WOMAC-

ağrı, WOMAC-fonksiyon ve WOMAC-toplam skor ortalamaları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki vardı (p<0.05). SF-12 fiziksel ve mental skorları ile Kellgren-

Lawrence evreleri açısından gruplar arasında anlamlı fark yok idi (p>0.05). (Tablo 13). 

 

Tablo 13: PainDETECT nöropatik ağrı varlığına göre demografik, klinik ve 

radyolojik özelliklerin dağılımı 

 

  

Nöropatik ağrı PainDETECT   

Yok Belirsiz Var P 

n=52(%59.60) n=17(%19.50) n=18(%21.90)   

Cinsiyet: K/E 43/9 14/3 15/3 0.576 

Yaş 63.40±9.17 64.24±7.47 63.89±12.47 0.953 

VKİ 31.16±4.87 31.01±6.02 30.41±6.26 0.892 

VAS 5.96±1.70 7.00±1.36 7.61±1.57 0.052 

SF-12: Fiziksel skor 38.28±9.78 33.77±9.19 33.33±8.52 0.076 

            Mental skor 49.79±9.12 49.51±8.56 43.12±11.96 0.138 

WOMAC: Ağrı 8.25±11.48 10.24±2.70 11.11±2.80 0.024 

                   Tutukluk  2.37±2.15 3.29±2.72 3.94±2.01 0.195 

                   Fonksiyon  26.62±9.81 32.24±9.15 33.22±9.23 0.016 

                   Toplam skor 37.15±14.33 45.76±12.13 46.28±13.04 0.015 

K-L : Evre 1 , n (%) 18 (34.60) 2(11.77) 4(22.22)   

          Evre 2 , n (%)  11 (21.15) 5 (29.42) 5(27.78) 0.933 

          Evre 3 , n (%)  11(21.15) 6 (35.29) 4(22.22)   

          Evre 4 , n (%) 12 (23.10) 4 (23.52) 5(27.78)   

 VKİ: vucüt kitle indeksi, VAS: visual analog score, WOMAC: Western Ontario and McMaster Universities 

Arthritis Index, K-L: Kellgren Lawrence, SF-12: Short Form 12 
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DN4 ile yaş, VKİ ve radyolojik evre arasındaki korelasyonlara baktığımızda 

yaş, radyolojik evre ve VKİ ile nöropatik ağrı arasında korelasyon yoktu (p>0.05). 

Nöropatik ağrı ile ağrı yoğunluğu, disabilite ve yaşam kalitesinin korelasyonu 

açısından, WOMAC ağrı, WOMAC fiziksel fonksiyon, WOMAC tutukluk, WOMAC 

total ve SF-12 fiziksel skorları ile nöropatik ağrı skoru arasında istatistiksel anlamlı 

korelasyon bulurken (p<0.05), VAS ve SF-12 mental skoru ile korelasyon yoktu 

(p>0.05).  (Tablo 14) 

 

Tablo 14: DN4 ile yaş, VKİ, radyolojik evre, ağrı yoğunluğu ve yaşam kalitesinin 

korelasyonu 

  R  P 

WOMAC toplam skor 0.304 0.004 

WOMAC ağrı 0.239 0.026 

WOMAC tutukluk 0.287 0.007 

WOMAC fonksiyon 0.276 0.011 

VAS 0.185 0.087 

SF-12 Fiziksel skor 0.245 0.022 

SF-12 Mental skor 0.179 0.097 

VKİ 0.008 0.941 

Radyolojik evre  0.152 0.161 

Yaş 0.029 0.789 

R: korelasyon katsayısı, VKİ: vucüt kitle indeksi, VAS: visual analog score, WOMAC: Western Ontario and 

McMaster Universities Arthritis Index, SF-12: Short Form 12 

 

PainDETECT ile yaş, VKİ ve radyolojik evre arasındaki korelasyonlara 

baktığımızda yaş ve VKİ ile nöropatik ağrı arasında korelasyon yoktu (p>0.05). 

Çalışmamızda radyolojik evre ve nöropatik ağrı skoru arasında istatistiksel anlamlı 

korelasyon mevcuttu (p<0.05). Nöropatik ağrı ile ağrı yoğunluğu, disabilite ve yaşam 

kalitesinin korelasyonuna baktığımızda tüm parametreler ile nöropatik ağrı arasında 

istatistiksel anlamlı korelasyon bulundu  (p<0.05).  (Tablo 15) 
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Tablo 15: PainDETECT ile yaş, VKİ, radyolojik evre, ağrı yoğunluğu ve yaşam 

kalitesinin korelasyonu 

  R  P 

WOMAC toplam skor 0.431 <0.001 

WOMAC ağrı 0.371 <0.001 

WOMAC tutukluk 0.344 <0.001 

WOMAC fonksiyon 0.402 <0.001 

VAS 0.294 0.006 

SF-12 Fiziksel skor 0.333 0.002 

SF-12 Mental skor 0.216 0.044 

VKİ 0.002 0.985 

Radyolojik evre 0.217 0.044 

Yaş 0.052 0.634 

R: korelasyon katsayısı, VKİ: vucüt kitle indeksi, VAS: visual analog score, WOMAC: Western Ontario and 

McMaster Universities Arthritis Index, SF-12: Short Form 12 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada, primer semptomatik diz OA’lı hastalarda nöropatik ağrı sıklığı 

ve nöropatik ağrının fonksiyonel durum ve yaşam kalitesi ile ilişkisi araştırılmış ve 

nöropatik ağrı bileşeni olan grupta ağrı şiddetinin daha yüksek, fonksiyonel durumun 

daha düşük olduğu bulunmuştur.  

Osteoartrit yetişkinlerde fonksiyon kaybının ve özürlülüğün en önemli 

nedenlerinden biridir (128). Çeşitli tedavi yaklaşımlarına rağmen, OA’nın önde gelen 

ağrı problemi her hastada kontrol altına alınamayabilir. Minimal eklem değişiklikleri 

olmasına rağmen verilen analjeziklere yanıt vermeyen şiddetli ağrı yakınmalı OA’lı 

hastalarda nosiseptif ağrının yanı sıra nöropatik ağrı bileşeninin olabileceği 

bildirilmiştir (129). Ek olarak, diz OA’daki ağrı kaynağını araştıran birçok çalışma da 

nöropatik ağrı bileşenlerin eşlik edebileceğini desteklemektedir. Örneğin; hayvan 

çalışmalarında periferik sinir lezyonları, sinir rejenerasyon belirteçlerinin artmış 

eksepresyonu, mikroglianın rolü ve dizi innerve eden zarar görmemiş C-liflerin artmış 

spontan aktivitesi gösterilmiştir (130-132). Diz OA nedeniyle total diz artroplasti 

ameliyatı olan hastalardan alınan doku örneklerinde osteokondral bileşke ve 

subkondral plak innervasyonu gösterilmiştir (133). 

Diz OA’nın erken evresinde eklemlerde aralıklı yüklenme ve hareketle ortaya 

çıkan, ve spesifik aktivitelerle şiddetlenen bir ağrı mevcuttur (mekanik hiperaljezi). 

Geç evrelerde ise istirahatte de devam eden aralıksız bir ağrı ile birlikte depresif 

semptomlar ve uyku bozukluğu görülebilir (134). Erken evredeki mekanik 

hiperaljezinin IL-6 ve TNF gibi inflamatuvar mediatörler aracılığı ile meydana geldiği 

düşünülmektedir. Eklemdeki inflamasyon, nosiseptörleri önce mekanik uyaranlara 

karşı sensitize eder (135).  

Son yıllarda, sinir büyüme faktörü (NGF) de klinik araştırmaların hedefi 

olmuştur. NGF, nosiseptörlerin yapısal ve fonksiyonel bütünlüğünün gelişmesi için 

önemlidir. Artriti olan hastaların inflamasyonun olduğu dokularında artmış NGF 

bulunmuştur (136). NGF termal uyarım eşiğini düşürür ve uzun süreli NGF’a maruz 

kalmak bradikinin ve purinerjik P2X reseptörlerinin sayısında ve arka kök ganglion 

nöronlarında P madde ve CGRP üretiminde artışa yol açarak nosiseptörlerin 

sensitizasyonu, kronik ağrı ve nöropatik şikayetlere neden olabilmektedir. 

Monosodyum iodoasetat (MIA) uygulanarak diz OA’sı geliştirilen sıçanlarda yapılan 



51 
 

bir çalışmada OA’nın geç evresinde sinir büyüme faktörünün yüksek olduğu, erken 

evrede ise IL-6 ve TNF’in arttığı bulunmuştur (137). Orta ve ileri evre diz OA’lı 40-

75 yaş arası 450 hasta ile yapılan bir çalışmada NGF monoklonal antikoru olan 

tanezumab tedavisinin etkinliği araştırılmış ve plaseboya göre tanezumab grubunun 

diz ağrısı ve tutukluk şikayetlerinde ve fiziksel fonksiyonda 4 aya kadar süren anlamlı 

bir düzelme kaydedilmiştir (138). 

Osteoartrit ağrısının nöropatik ağrı bileşeninin de olduğu, ağırlıklı olarak 

kantitatif duyusal testleri kullanarak, ağrılı uyaranlara oluşan yanıtları değerlendiren 

çalışmalar aracılığıyla gösterilmiştir (139-143). Ancak, kantitatif duyusal test yaygın 

kullanım için uygun bir yöntem olmadığından günlük pratikte nosiseptif ağrı ile 

nöropatik ağrı ayırımında kullanılmak üzere nöropatik ağrı tarama anketleri 

geliştirilmiştir (144). 

Çalışmamıza dahil edilen 87 hastanın 72’si kadın (%82.75), 15’i (%17.25) 

erkekti. Kadın ve erkek OA hasta grupları arasında yaş ve VKİ değerleri arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark olmamasına rağmen erkek hastalarımızın yaş 

ortalamalasının kadınlara göre daha yüksek olması, diz OA’nın kadınları daha erken 

yaştan itibaren etkilediğini düşündürmektedir.  

Osteoartrit bireyin fonksiyonel aktivitelerini olumsuz yönde etkileyebilen bir 

hastalıktır. Fonksiyonel değerlendirme, OA’nın tedavi ve rehabilitasyonun 

planlanmasında, tedavi sonuçlarının değerlendirilmesinde ve hastaların izleminde son 

derece önemlidir (145). Bu çalışmada disabilite ve yaşam kalitesini değerlendirmek 

için hastalığa özgü olan WOMAC anketini ve genel bir anket olmakla birlikte OA’lı 

hastaların değerlendirilmesinde uygun olduğu bildirilen SF-12’yi kullandık (140,141). 

Diz OA’da görülen aktivite kısıtlanması özellikle ileri yaştaki hastaların sosyal 

ilişkilerini ve yaşam kalitesini ciddi bir şekilde etkilemektedir (142). Fang ve ark. diz 

OA’lı 901 hastada SF-12’yi kullanmışlar ve kadınların yaşam kalitesinin erkeklere 

göre daha düşük olduğunu bulmuşlardır (p<0.05) (143). Ferreira ve ark.’nın kadın 

OA’lı hastalarda yaşam kalitesi, depresyon ve anksiyeteyi araştırdığı çalışmada, 

kontrol grubuna göre OA tanısı olan kadın hastaların yaşam kalitesi daha düşük, 

depresyon ve anksiyete oranları daha yüksek saptanmıştır (144). Bizim çalışmamızda 

da kadınların SF-12 fiziksel skorları erkeklere göre anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur (p<0.05).  
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 Osteoartritin bazı formları kadınlarda daha sık gözlenir ve semptomları daha 

şiddetlidir (145). Paradowski ve arkadaşları, 55-74 yaş grubundaki kadınların 

erkeklere göre diz ile ilgili yakınmalarının daha fazla ve fiziksel fonksiyonlarının daha 

kötü olduğunu bildirmişlerdir (146). Bizim çalışmamızda da WOMAC total, ağrı, 

tutukluk, fiziksel fonksiyon skorları kadınlarda benzer şekilde daha yüksek 

bulunmakla birlikte, sadece tutukluk skoru istatiksel olarak anlamlı fark yaratmıştır 

(p=0.012). 

Diz OA’da Kellgren-Lawrance evrelemesi radyolojik değerlendirme için 

kullanılır. Daha önceki birçok çalışmada OA’nın radyografik evresi ile disabilite 

arasında ilişki olmadığı bildirilmiştir (147- 150). Biz bu çalışmada radyolojik evre ile 

WOMAC arasında anlamlı ilişki tespit ettik. Benzer şekilde Özçakır ve arkadaşları da 

geç evre OA ile tüm WOMAC alt parametreleri arasında ilişki olduğunu göstermiştir 

(151). Radyolojik evre ile yaşam kalitesi arasında  ilişki  tespit  edilememiştir. 

 

Oteo-Alvaro ve arkadaşlarının, DN4 skalası kullanarak, en az 3 aydır süren diz 

ağrısı yakınması ile ortopedi veya rehabilitasyon kliniğine başvuran 65 yaş ve üzeri 

2.167 (%67 kadın) diz osteoartritli hastalarla yaptığı epidemiyolojik çalışmanın 

sonucunda, eşlik eden nörolojik rahatsızlığı olmayan 916 hastada nöropatik ağrı 

prevalansı %33.30 olarak saptanmıştır (152). Hochman ve arkadaşları, kronik 

semptomatik diz OA'lı yaşlı bireylerden oluşan bir toplulukta, diz OA'sında 

kullanılmak üzere modifiye edilmiş bir nöropatik ağrı anketi ile %28 hastada nöropatik 

ağrı semptomları tespit etmiştir. Ek olarak nörolojik hastalığı olanlar dışlandığında, 

nöropatik ağrı oranı %19 bulunmuştur. Aynı yazarın daha önceki çalışmasında 

nöropatik ağrı oranı %34 olarak bildirilmiştir (135, 153). Ohtori ve arkadaşları yaptığı 

çalışmada diz OA’sında nöropatik ağrı % 15.20 hastada belirsiz, % 5.40 hastada pozitif 

olarak bulunmuştur (16). Roubille ve arkadaşlarının çalışmasında %32 hastada 

nöropatik ağrı pozitif, %18 hastada belirsiz, %50 hastada negatif bulunmuştur (154). 

Valdes’in çalışmasında %75 hastada sıfırın üstünde painDETECT skoru tespit edilmiş 

olup %34 hastada belirsiz, %14 hastada pozitif nöropatik ağrı saptanmıştır (155). 

Bizim çalışmamızda da painDETECT’e göre %21.90 hastada nöropatik ağrı pozitif ve 

%19.50 hastada belirsizken, DN4’e göre %39.08 hastada nöropatik ağrı pozitif 

bulunmuştur.  
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Çalışmamızda her iki tarama anketine göre de; nöropatik ağrısı olmayan gruba 

göre nöropatik ağrı grubunun ağrı şiddetini değerlendiren VAS ve WOMAC-ağrı 

skoru ile diz OA’da disabilite derecesini değerlendiren WOMAC-tutukluk, WOMAC-

fonksiyon ve toplam WOMAC skoru daha yüksek saptanmıştır (p<0.05). Bu sonuç, 

şiddetli diz ağrısı olan ve bu ağrı nedeniyle günlük yaşam aktiviteleri kısıtlanan diz 

OA’lı hastaların bir kısmında nöropatik ağrı bileşeninin etkin olabileceğini 

göstermektedir. Diğer yandan, çalışmamızda her iki tarama anketine göre nöropatik 

ağrısı olan ve olmayan grupları; cinsiyet, yaş, VKİ, VAS ve radyolojik evre açısından 

karşılaştırdığımızda anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0.05).  

Literatürde yapılan diğer çalışmalara baktığımızda, çalışmaya dahil edilen 

hasta sayısı, alınma ve dışlama kriterleri ve hastaların demografik özellikleri açısından 

bizim çalışmaya benzerlik gösteren, Ohtori ve arkadaşları tarafından painDETECT ile 

yapılan çalışmada, bulduğumuz sonuçlara benzer bir şekilde nöropatik ağrı skoru ile 

disabilite derecesi arasında anlamlı ilişki saptanmıştır (16). Aynı çalışmada nöropatik 

ağrı skoru ile radyolojik evre, yakınma süresi, yaş ve cinsiyet arasında anlamlı bir 

ilişkinin olmadığı bulunmuştur. Roubille ve arkadaşlarının semptomatik diz OA’lı 50 

hasta ile yaptığı çalışmada painDETECT skorunun WOMAC skorları ile ilişkili 

olduğu, Kellgren-Lawrence evresi ile ilişkili olmadığı bulunmuştur (154). 

Hochman’ın çalışmasında da nöropatik ağrı skorunun ağrı şiddeti ve özürlülük 

derecesi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (15). Oteo-Alvaro’nun epidemiyolojik 

çalışmasında nöropatik ağrısı olan grupta ağrı şiddetinin daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (152). Bizim çalışmamızdan farklı olarak Oteo-Alvaro ve arkadaşları 

nöropatik ağrı ile radyolojik evre (Kellgren-Lawrence) arasında anlamlı ilişki 

bulmuşlardır. Bunun nedeni, çalışmaya alınan hasta sayısının daha fazla, yaş 

ortalamasının daha büyük ve yakınma süresinin daha uzun olması ile birlikte, ek 

nörolojik rahatsızlığı olan hastaları dışlamadan nöropatik ağrı ile radyolojik evre 

arasındaki ilişkiye bakılması olabilir. 

Çalışmamızda nöropatik komponent ile radyolojik evre arasında bir ilişki 

bulunmazken, nöropatik karakterde ağrısı olan diz OA’lı hastaların WOMAC-ağrı 

skorlarının daha yüksek olması, bu hastalarda santral sensitizasyonun oluşması ile 

açıklanabilir. Diğer yandan, nosisepsiyon; diz OA’da görülen lokal hassasiyet ve 
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periferik hiperaljezinin yanı sıra uzun süreli nöron deşarjları sonucunda gelişen santral 

sensitizasyonun ortaya çıkmasına da katkıda bulunan bir faktördür (156). Sonuç 

olarak, periferik ve santral ağrı mekanizmalarının kombinasyonu; osteoartritte görülen 

radyolojik değişiklikler ile hasta yakınmalarının şiddeti arasındaki uyumsuzluğu, 

kısmen de olsa, açıklayabilir. 

 Nöropatik ağrı ile yaşam kalitesi arasındaki ilişkiye baktığımızda, 

painDETECT ve DN4 skorları ile SF-12 skorları korele bulunurken, nöropatik ağrı 

varlığına göre sadece DN4’e göre nöropatik ağrısı pozitif olan  grubun SF-12 mental 

skoru anlamlı derecede daha düşük bulunmuştur (p=0.043). 

Çalışmamızda painDETECT ve DN4 skorları ile WOMAC skorları korele 

bulunmuştur. Osteoartritli hastalarda  nöropatik komponentin de hastalardaki 

disabiliteye katkı yaptığı sonucuna varılmıştır. 

Osteoartrit hastalarındaki nöropatik ağrı komponentinin belirlenmesinde DN4 

ve painDETECT anketlerinin geçerliliği ve güvenilirliğini yeterince araştırılmış 

olmaması, OA hastaları için geliştirilmiş olan modifiye painDETECT anketinin (15) 

Türkçe geçerlilik ve güvenilirliğinin yapılmamış olması nedeniyle bu çalışmada 

kullanamamız,  ve örneklem grubumuzun küçüklüğü çalışmamızın limitasyonları 

olarak sayılabilir. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Ağrı, diz OA’da kişilerin engellilik oranlarında artışa neden olan en önemli 

semptomdur. Diz OA’sındaki ağrı yönetimindeki eksiklik, tedavi planında değişikliğe 

gidilmesi gerektiğini göstermektedir. Birçok kas-iskelet sistemi veya romatolojik 

hastalık nöropatik ağrı ile birlikte olabilir veya belirgin nöropatik ağrı komponentine 

sahip olabilir. Nöropatik ağrı komponentinin varlığı, hastalarda ağrının yanı sıra 

değişik derecelerde fiziksel disfonksiyon, uyku bozukluğu, depresyon belirtileri ve 

sosyal izolasyon gibi yaşam kalitesinin kötüleşmesine, iş gücü ve ekonomik kayıplara 

neden olur. Nöropatik ağrı varlığının aydınlatılması, mekanizmaya dayalı tedavi 

seçeneklerinin ortaya çıkarılmasını sağlayarak; ağrıyı azaltıp, fonksiyonel durum ve  

yaşam kalitesini arttırabilir. Biz bu çalışmayla, diz osteoartritinde nöropatik ağrı 

varlığını ve fonksiyonel duruma etkisini göstermiş olduk. Bu nedenle de, ağrı 

yakınmasıyla gelen osteoartrit hastalarında, nöropatik ağrı komponentinin 

belirlenmesinin, uygun tedavi uygulamalarıyla daha etkin ağrı kontrolüne ve daha iyi 

bir fonksiyonel duruma ulaşmada önemli olduğu  görüşündeyiz. 
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