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I. GĠRĠġ 

 

Ağrı duyusu, olası hasara karĢı vücudu uyarmak için sinyal üreten, sinir 

sisteminin hayati fonksiyonlarından biridir (1). Ağrı, IASP (International Association 

for the Study of Pain‘e göre, varolan veya olası doku hasarına eĢlik eden veya bu 

hasar ile tanımlanabilen, hoĢ olmayan, emosyonel ve sensoryel deneyimdir
 
(2). 

Ağrının temel öğeleri nosisepsiyon, ağrı oluĢumu, ağrı algılanması, acı 

çekme ve ağrıya bağlı davranıĢlar olarak sıralanabilir. Ağrı algılamasının birçok 

sensoryel, emosyonel ve davranıĢsal etkenlerden etkilenen karmaĢık bir olay olduğu 

unutulmamalıdır. Ağrı fizyolojik ve fizyopatolojik ya da klinik olarak 

değerlendirilebilir(3). Akut ağrı, periferde ağrılı uyaranların nosiseptörleri 

uyarmasıyla ve beynin bunu ağrılı ve zararlı bir uyaran olarak algılamasıyla 

karĢımıza çıkar. Vücut, enflamasyon veya sinir hasarlanmasıyla karĢı karĢıya 

kaldığında ağrı, koruyucu bir iĢlev görür ve potansiyel harabiyete karĢı uyarı sistemi 

olarak karĢımıza çıkar. A-delta (δ) ve C lifleri etkin hale gelir ve dokunma, basınç 

gibi diğer sensoryel duyulara ait yolların aktivasyonu da buna eĢlik eder. Bu 

durumda ağrı geçicidir ve kolay lokalize olur.  

Kronik ağrıda süreçler farklı seyrederek klinik ağrıya yol açar. A-delta (δ) 

ve C liflerinin yanısıra, A-beta (ß) lifleri de aktif hale geçebilir. Ağrı artık 

patolojiktir. Periferik ve santral sensitizasyon ortaya çıkar. Ağrı uyaran ortadan 

kalktıktan sonra da devam eder ve hasar görmemiĢ alanlara yayılabilir. 

Ağrı, mekanizmalarına göre deafferantasyon ağrısı, reaktif ağrı, nosiseptif 

ağrı, nöropatik ağrı, psikosomatik ağrı olarak da sınıflandırılabilir (1). 

Deafferantasyon ağrısı, periferik ya da merkezi sinir sistemi lezyonlarına 

bağlı somatosensoryel uyaranların merkezi sinir sistemine iletiminde kesilme ile 

ortaya çıkmaktadır (1,4) . 

Nosiseptif ağrı, ağrılı uyarıya verilen uygun fizyolojik cevap olarak 

tanımlanabilir. Bir baĢka deyiĢle doku hasarına fizyolojik bir yanıttır. Hasarlı doku 
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çevresindeki periferik nosiseptörlerin normal aktivasyonu sonucu oluĢur ve yine 

normal fonksiyonlu sensorinöral yollar ile santral sinir sistemine taĢınır. Hasarlı doku 

ve çevre dokuda ağrı, duyarlılık ortaya çıkar. ĠyileĢme süreci ile birlikte ağrı giderek 

kaybolur. Genellikle nosiseptif ağrının, tahmin edilen doku hasarı ile orantılı 

olduğuna inanılır. Bu tip ağrılara somatik ve visseral ağrılar örnek gösterilebilir (1) . 

Reaktif ağrı, motor ya da sempatik afferentlerin refleks aktivasyonu sonucu 

geliĢen nosiseptör uyarılmasına bağlı olarak ortaya çıkar. Bu tip ağrılara miyofasyal 

ağrılar örnek gösterilebilir(1,4). Psikosomatik ağrı, psikososyal sorunların arttığı 

durumlarda izlenen ağrı olarak tanımlanan somatizasyon ve hipokondriazis gibi 

durumlardır(1,4). 
 

1994‘te Merskey ve Bagduk‘un yaptığı, IASP‘nin tanımına göre nöropatik 

ağrının tanımı ―sinir sisteminde primer lezyon veya disfonksiyonun neden olduğu ya 

da baĢlattığı ağrıdır(1). Ancak 2008 yılında Trede ve arkadaĢları bu tanımı ― 

doğrudan somatosensoriyel sistemdeki bir lezyon veya hastalıktan kaynaklandığı‖ 

olarak yeniledi(5). Bu tanımın 1994 IASP tanımından farkı disfonksiyon teriminin 

tanımdan çıkarılmıĢ olmasıdır. Fizyolojik ağrıdan farklı olarak, nöropatik ağrı, 

eksternal uyaran olmaksızın ve/veya normalde zararsız kabul edilen bir uyaran 

karĢısında artmıĢ spontan ağrı ile karakterizedir(6,7) . 

Somatosensoryel sistemin anormal uyarılması söz konusudur. Nöropatik 

ağrı normal nosiseptif yollardan geçer ve çoğunlukla direkt doku hasarı yolu ile 

baĢlatılır. Bu sorun periferik veya santral somatosensoryel sinir sisteminde meydana 

gelen travma, enflamasyon, iskemi, metabolik ve neoplastik bozukluklar gibi 

hasarlar sonucunda geliĢebilmektedir. 

Nöropatik ağrılar kaynaklandıkları bölgelere göre periferik ve santral 

kaynaklı nöropatik ağrı olarak sınıflandırılabilir. Periferik nöropatiler periferik 

sinirlerin diabetes mellitus, herpes zoster gibi hastalıkları ya da sinir basısı ya da 

hasarının veya inflamasyonun bulundugu durumlarda ortaya çıkar. Klinik olarak 

periferik nöropati ve santral nöropati bu kadar keskin sınırlar ile birbirinden 

ayrılmamaktadır. Zaman içerisinde periferik nöropatiler santralize olabilmektedirler. 

Bu klinik saptama periferik sinir hasarı ile patofizyolojik değiĢikliklerin santral sinir 

sistemini direkt olarak etkilediğini, ikincil periferik olaylara yol açtığını 
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göstermektedir. Otonomik sinir sistemi de nöropatik ağrıda yaygın olarak rol 

oynamaktadır.  

Otonom sinir sisteminden kaynaklanan nöropatik ağrılar da kompleks 

rejyonal ağrı sendromları adı altında incelenmektedir. Bu koĢullar altında otonomik 

özellikler olsun olmasın sinir sisteminden kaynaklanan ağrılar nöropatik ağrı adı 

altında toplanmaktadır.  

Kronik nöropatik ağrı sendromları hastadan hastaya değiĢmekte olup, 

kozalji, dizestezi, allodini belirtilerinden bir veya bir kaçı nöropatiye eĢlik edebilir.  

Nöropatik ağrının doğru tanısı doğru tedaviyi sağlamaktadır. Tanıda ilk 

basamak ağrının yerini, Ģiddetini, niteliğini, süresini, arttıran, azaltan faktörleri, 

yarattığı fiziksel psikolojik maluliyeti belirlemektir.  

Nöropatik ağrıda somatosensoryal disfonksiyon ciddi bir fizik muayenede 

ortaya çıkan en belirgin özelliktir. Sensoryal disfonksiyon hipoestezi, hiperestezi 

Ģeklinde ortaya çıkabildiği gibi her iki durumunda da birlikte görüldüğü ya da 

hiperaljezi (normal ağrılı uyarana artmıĢ ağrı yanıtı) ve allodininin (ağrısız uyarıya 

ağrı yanıtı) bulunduğu hastalar sık görülür. Ayrıca duysal disfonksiyon da sık 

görülmektedir  

Nöropatik kökenli ağrılı hastanın muayenesinde tüm somatosensoryal 

yapıların detaylı incelenmesi gerekmektedir.  

Duyu testinde konvansiyonel klinik muayene pamuk, iplik ya da fırça kili 

ile uygulanan dokunma (light touch), pinprick ile yapılan mekanik uyarı ve sıcak -

soğuk testidir. Cilt ısısı mutlaka muayene sırasında ölçülmelidir. Cilt ısısındaki 

değiĢiklikler ağrıya bağlı disotonomiyi gösterebilir. Ödem, renk değiĢikliği, terleme 

bozukluğu, deri atrofisi, tırnaklardaki değiĢiklikler sempatik kaynaklı ağrı 

değerlendirmesinde mutlaka muayene edilmelidir. Disotonomi bulguları sempatik 

kökenli ve sempatik kökenli olmayan ağrılarda gözlenebilir.  

Taktil ve vibratör duyu eĢik değeri termal nosiseptif/nonnosiseptif eĢik 

değeri, basınç eĢik değeri kantitatif belirlemek üzere yeni metotlar geliĢtirilmiĢtir. 

Yatak baĢında uygulanan değerlendirme yöntemleri yetersiz kaldığında QST 
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(Quantitative sensory testing; kantitatif duysal test) uygulanmalıdır. Dikkatli bir 

muayene ile sensoryal bozuklukların dağılımı tespit edilebilir.  

QST sistemleri nörolojik semptomları olan veya nörolojik hastalık geliĢme 

riski olan hastalarda duysal fonksiyonların kantitatif olarak test edilerek 

değerlendirilmesi amacı ile geliĢtirilmiĢ bir yöntemdir. QST yapısı gereği 

psikofiziksel bir test olup, hastanın kooperasyonunu gerektirir. Test sonucunun 

normal dıĢı olması reseptörlerden primer duysal kortekse kadar duysal yolakların her 

hangi bir yerinde disfonksiyonu gösterir. Bu nedenle stimulusun hasta ile 

kooperasyondan bağımsız olarak uyarılmıĢ yanıta neden olduğu sinir iletisi ve 

uyarılmıĢ potansiyel testlerinden farklılık gösterir.  

 Bu çalıĢma; yukarıdaki bilgiler ıĢığında geleneksel nörolojik ağrı skalaları 

ile tanı konulan periferik nöropati hastalarında kantitatif tanı yöntemlerinin klinik 

uygulamaya sokulması, nöropatik ağrı gibi karmaĢık bir tabloda daha spesifik ve 

standardize edilmiĢ yöntemler ile tanıya gitmeyi ve bunun geleneksel yöntemler ile 

mukayesesini amaçlamıĢtır. 
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II. GENEL BĠLGĠLER 

 

1. Ağrı 

Uluslararası ağrı çalıĢma birliği (IASP) 1979‘ da ağrıyı gerçek veya 

potansiyel doku hasarı ile iliĢkili olarak ortaya çıkan hoĢ olmayan duyusal ve 

emosyonel deneyim olarak tanımlar. Ağrı yalnızca bir duyu değil aynı zamanda bir 

duyguya karĢı oluĢan emosyonel reaksiyondur .Nörofizyolojik, biyokimyasal, 

psikolojik, etnik, kültürel, dinsel, biliĢsel ve çevresel boyutları olan karmaĢık bir 

duyumdur(8).  

Ertekin ağrıyı, ―bedenin bir kösesinden köken alan, hoĢ olmayan, kiĢiyi 

panik ve kaçıĢ davranıĢına yönelten algılamadır‖ diye tariflemiĢtir(9). Ağrı nosiseptif 

sistemdeki maladaptif plastisitedir. Sinir sistemindeki yaygın değiĢimler sonucu 

kompleks ağrı fenotipleri ortaya çıkar. Nöropatik ağrı ile aynı mekanizmalarla oluĢan 

birçok ağrılı durum vardır (10,11). 

 

1.1. Ağrı Sınıflaması 

Ağrının sınıflandırılması birkaç sekilde yapılabilir: 

Kaynaklandığı Dokuya Göre Ağrı 

 Somatik 

 Visseral 

 Sempatik 

 

BaĢlama Süresine Göre Ağrı 

 Akut ağrı 

 Subakut ağrı 

 Kronik ağrı (12) 
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Etyolojik Faktörlere Göre Ağrı 

 Kanser ağrısı 

 Postherpetik nevralji 

  Orak hücreli anemiye bağlı ağrı 

 Artrit ağrısı 

 

Bölgesine Göre Ağrı 

 BaĢ ağrısı 

 Yüz ağrısı 

 Bel ağrısı 

 Pelvik ağrı 

 

Patogeneze Göre Ağrı 

 Nosiseptif ağrı 

 Psikojenik ağrı 

 Deaferantasyon ağrısı 

 Reaktif ağrı 

 Nöropatik ağrı 

 

1.1.1. Kaynaklandığı Dokuya Göre Ağrı 

Somatik ağrı, somatik sinir kökenli, iyi lokalize edilen, baĢlangıcı ani ve 

keskin, tanısı kolay ağrıdır. 

Visseral ağrı, yavaĢ baslangıçlı, yansıyabilen, künt, sızlayıcı, kolik veya 

kramp tarzında ağrıdır. 

Sempatik ağrı, sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile ortaya çıkar. Yanma 

tarzındadır. Ağrı olan bölgede solukluk, trofik değiĢiklikler ve üĢüme izlenebilir. 

(Damar kökenli ağrılar, kompleks rejyonel ağrı sendromu)  
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 1.1.2. BaĢlama Süresine Göre Ağrı 

Akut ağrı, lezyon ve ağrı arasında zaman, yer ve Ģiddet bakımından yakın 

iliĢki bulunan; doku hasarıyla ani Ģekilde baĢlayıp, yara iyileĢmesi süresince giderek 

azalan ve kaybolan; baĢlangıcı genellikle 6 aydan kısa süreli olan ağrı tablosudur. 

Süre 3-6 ayı aĢarak kronik özellik kazanabilir. Bu tablo, otonom sinir sistemi 

aktivasyonuna bağlı taĢikardi, hipertansiyon, solukluk gibi belirtileri de kapsar. 

(Postoperatif ağrı, myokard infarktüsü, renal kolik vb.)  

Kronik ağrı, doku hasarından sonra oluĢan; 6 ayı aĢan sürelerle devamlılık 

gösteren; hastalığın ya da hasarın iyileĢme sürecinin bitmesine rağmen devam eden; 

hastadan ağrının lokalizasyonu ve süresi ile ilgili yeterli bilginin alınamadığı ağrıdır. 

Kronik ağrılı hastalarda, akut ağrıda görülen otonomik yanıtlar görülmez. Kronik 

ağrı, yaĢam kalitesini etkileyerek hastalarda davranıĢ bozukluklarına varan sorunlara 

neden olabilir. (Travma sonucu oluĢan sinir hasarının geç sonuçları, dejeneratif, 

otoimmun, neoplastik hastalıklar, psikojenik etkenler vb.) 

 

1.1.3. Etiopatogeneze Göre Ağrı 

Nosiseptif ağrı, deri, kas, bağ doku ve iç organlardaki nosiseptörlerin 

fizyopatolojik olaylarla uyarılmaları sonucu geliĢir. Sızlama, zonklama, bıçak 

batması veya basınç hissi Ģeklinde tanımlanıyorsa somatik doku hasarı düĢünülür. 

Visseral doku hasarını düĢündüren Ģikayetler, obstrüksiyona bağlı ise kramp 

Ģeklinde, organ kapsülünü ve mezenteri de etkilemiĢse sızlama, zonklama Ģeklinde 

tanımlanır. Nosiseptif ağrı, opioid ilaçlara ve periferik sinirleri denerve eden 

giriĢimlere iyi yanıt verir. 

Psikosomatik (Psikojenik) ağrı, anksiyete, depresyon gibi durumlarda ağrı 

olarak tanımlanan duygulardır.  

Deafferentasyon ağrısı Periferik veya MSS (merkezi sinir sistemi)'ndeki 

lezyonlara bağlı olarak somatosensoryal uyaranların MSS'deki iletiminin kesilmesine 

bağlı olarak ortaya çıkar. Deafferentasyon ağrılarına örnek olarak brakial pleksus 

avülsiyonu, postherpetik nevralji, travmatik paraplejiler, fantom ağrısı verilebilir. 
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Yanıcı özelliktedir. Duysal kaybın olduğu bölgededir. Ġlk bir kaç ay içerisinde tedavi 

edilmediği takdirde çok uzun süreli ve geçmeyen inatçı ağrılara yol açabilir 

Reaktif ağrı vücudun çeĢitli olaylara karĢı bir reaksiyonu olarak, motor ve 

sempatik afferentlerin refleks aktivasyonu sonucu nosiseptörlerin uyarılmasıyla 

ortaya çıkar. Miyofasyal ağrı sendromları, refleks sempatik distrofiler, reaktif 

ağrılara örnek olarak verilebilir. Sürekli, künt, derin, sızlayıcı niteliktedir.  

Nöropatik ağrı periferik sinirlerde, travma veya metabolik bir hastalık 

sonucunda nosiseptörlerin doğrudan etki altında kalmasıyla ortaya çıkan bir ağrıdır. 

Disk hernisinde olduğu gibi mekanik bir travma doğrudan nöropatik ağrıya yol 

açabilir. Ya da diyabetik nöropatilerde olduğu gibi salgılanan çeĢitli metabolitler 

sinir dokusu üzerine etkileyerek nöropatik ağrıya yol açabilir. Nöropatik ağrı, duysal 

bozukluğun olduğu bölgede algılanır. Aralıklı, kısa süreli, batıcı, saplanıcı bir ağrıdır. 

Normalde ağrılı olmayan uyaranlar da sinir dokusunun hassaslaĢmasına bağlı olarak 

ağrıya yol açar. Tekrarlayan uyaranlar ağrının daha fazla artmasına yol açar. Ağrı o 

anda doku harabiyeti oluĢturan patolojinin devam etmemesine rağmen mevcuttur. 

HoĢ olmayan uyuĢukluk hissi, yanma, elektrik çarpması, karıncalanma, keçeleĢme 

gibi hisler mevcuttur. Ağrı, tahribata neden olan olaydan hemen sonra değil, daha 

sonra ortaya çikabilir. Nöropatik ağrıda fizyopatolojik mekanizmalar, periferik ve 

santral mekanizmalar olmak üzere iki gruba ayrılır.  

 

 

2. Nöropatik Ağrı 

2.1. Nöropatik Ağrı Tanım 

Nöropatik Ağrı, IASP tarafından 1994 yılında ‗sinir sistemindeki primer 

lezyon veya disfonksiyonundan kaynaklanan ağrı ‗Ģeklinde tanımlanmıĢtır(1). Bu 

tanımlama nöropatik ağrıyı, diğer ağrı tiplerinden ayırt etmek için yararlı olmuĢtur. 

fakat; anatomik hassasiyet ve tanısal özgüllükten yoksundur(13).Bu tanımlama 

eleĢtirilere rağmen 1994 tarihinde ,fikir birliği ile yayınlanmıĢtır.Ancak bu noktada 2 

konunun çözümlenmesi gerekmektedir: 
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1. Yeterince güçlü nosiseptif sistem uyarımı sonucu ör: inflamatuar ağrı sekonder 

nöroplastik değiĢikliklerin tanınmıĢ olması gerekmektedir(14). 

2. Nörolojik hastalıklardan kaynaklanan diğer ağrı indirekt tiplerinin tanınması 

gerekmektedir(15). 

2008 yılında Treede ve arkadaĢları nöropatik ağrı kavramının amacının 

dıĢında çok geniĢlediğini, gerçekte nöropatik ağrı olmayan durumların da bu 

kavramın içine girmeye baĢlaması nedeniyle ,nöropatik ağrı teriminin 

sınırlandırılması gereğini ileri sürerek yeni tanım önermiĢlerdir.Buna göre nöropatik 

ağrı tanımı ‗doğrudan somatosensorial sistemdeki bir lezyon veya hastalıktan 

kaynaklanan ağrı‘ olarak yenilenmiĢtir.  

Buna göre nöropatik ağrı varlığını değerlendirme ve puanlanması gereken 

parametreler: 

1. Ağrının kesin bir nöroanatomik dağılım göstermesi 

2. Periferik ve santral somatosensorial sistemi etkileyen lezyon veya hastalık 

öyküsü 

3. En azından bir doğrulayıcı test ile nöroanatomik dağılımın gösterilmesi 

4. ĠliĢkili lezyon veya hastalığın en azından bir test ile doğrulanması 

gerekmektedir. 

Buna göre 4 parametrenin bulunması halinde kesin nöropatik ağrı,1 ve 

2.parametrelere ek olarak,3 ve 4. parametrelerinin de bulunması halinde olası 

nöropatik ağrı, yalnızca 1 ve 2.parametrelerin bulunması halinde düĢük olasılıklı 

nöropatik ağrı denilebilecektir(5). 

Nöropatik ağrının nosiseptif ağrıdan en belirgin farkı, sürekli bir nosiseptif 

uyaranın bulunmamasıdır. Sorunu baĢlatan bir malfonksiyondur ve bu durum 

diyabet, immün yetmezlikler, enflamatuar süreçler, malign, travmatik ve iskemik 

durumlar gibi, periferik ya da santral nedenlerden de köken alabilir. Nöropatik ağrı 

hasardan veya oluĢan hasarın Ģiddetinden bağımsız olarak devam edebilir ve hatta 

haftalar, aylar, yıllar içinde Ģiddetlenebilir. Ağrının yanlıĢ algılanması yanlıĢ lokalize 

edilmesi, algılamanın gecikmesi ve yayılma söz konusudur (16). 
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2.1.1. Nöropatik Ağrı ile Ġlgili Tanımlar 

 Nöropatik ağrılı hastalarda altta yatan mekanizmalar değiĢkenlik gösterse 

de ağrı ve duyu değiĢiklikleri benzerlik gösterir. Hastalar sıklıkla yanıcı, batıcı ağrı, 

parestezi, dizestezi, allodini ve hiperaljezi Ģikayetleri ile baĢvurur. Nöropatik ağrılı 

hastalar dokunma, basınç, soğuk, sıcak gibi uyarılara artmıĢ yanıt verirler. Ciddi 

dizestezi olan hastalar tipik olarak korunmuĢ refleks, distal ağrı ve ısı duyusunda 

kayıp, propriosepsiyon ve vibrasyon duyusunda azalma gösterirler (17,18). 

 

2.1.1.1. Hiperaljezi 

Normalde ağrılı olan uyarana (mekanik/termal) verilen cevabın artmıĢ 

olmasıdır (1). 

Periferik sensitizasyon sonucu ortaya çıkar. Sinir, arka kök, arka kordon 

zedelenmeleri sonrasında, multipl fonksiyonel, yapısal, nörokimyasal ve moleküler 

değiĢiklikler sonucu oluĢur. Kronik ağrıda izlenen hiperaljeziden sorumlu 

mekanizmanın peroksit oluĢumu ile sonuçlanan nitrik oksit (NO) ve süperoksit 

radikalleri ile iliĢkili olabileceği düĢünülmüĢtür. (19).Hastaların günlük aktivitesini 

ciddi derecede etkilemez. 

 

2.1.1.2. Allodini 

 Normalde ağrılı olmayan uyaranın (sıklıkla mekanik etki/soğuk/sıcak) 

ağrıya yol açmasıdır (1). YaĢam kalitesi açısından bakıldığında dinamik mekanik 

allodini hastalar için en rahatsızlık verici allodini tipidir. Allodini oluĢumundan 

periferik nosiseptör sensitizasyonu, inhibitör kontrollerin kaybı, C liflerin ektopik 

deĢarjları sorumlu tutulmaktadır. 

 

 2.1.1.3. Dizestezi 

Rahatsız edici, herhangi bir uyaran olmaksızın oluĢan, yanma gibi ağrılı 

histir. Santral sensitizasyon sonucu ortaya çıkar (17,20,21). 
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2.1.1.4. Parestezi 

Rahatsız edici olmayan, karıncalanma gibi ağrısız histir. Ektopik deĢarj 

sonucu ortaya çıkar. Kendiliğinden veya uyarı ile geliĢebilir ve duyu kaybı eĢlik 

edebilir.  

 

2.2. Epidemiyoloji 

Kronik nöropatik ağrı klinikte sık rastlanan bir durumdur(22). Ağrı, fiziksel 

ve sosyal fonksiyonlarda gerileme, anormal ruh değiĢiklikleri ve yaĢam kalitesinde 

düĢüĢe neden olur. Yapılan araĢtırmalar nöropatik ağrının psikososyal sonuçlarından 

olan depresyonun zayıf tedavi uygulamaları ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir( 23). 

 ABD (Amerika BirleĢik Devletleri)‘de nöropatik ağrıdan etkilenmiĢ olan 

kiĢilerin sayısı bilinmemektedir, ancak bu sayının 2-6 milyon arasında olduğu 

düĢünülmektedir(24, 25). 

Nöropatik ağrısı olan 602 hastanın katıldığı çok merkezli bir çalıĢmada çoğu 

orta-Ģiddetli derecede nöropatik ağrı çeken hastaların ayda 5,5 iĢ günü kayba 

uğradıkları saptanmıĢtır(26). 

 Nöropatik ağrının bir alt grubu olarak kabul edilen kronik ağrının hem 

geliĢmiĢ hem de geliĢmekte olan ülkelerde nüfusun yaklaĢık %20‘sini etkilediği 

düĢünülmektedir.(27). 

 Dünyada 100 milyondan fazla diyabet hastası olduğu düĢünülmektedir, sık 

rastlanan bir diyabet komplikasyonu olan diyabetik nöropatinin ise hastaların %50-

60‘ını etkilediği saptanmıĢtır(28). 

Herpes zoster sadece ABD‘de her yıl 800.000‘e yakın hastada 

görülebilmektedir; 50 yaĢından büyük herpes zoster enfeksiyonu olan hastalarda 

postherpetik nevralji oranı %25-50 arasında değiĢmektedir(29). Kronik bel ağrısı 

olan hastalarda nöropatik ağrı sıktır. Bel ağrısı olan hastaların %34-57‘sinde 

nöropatik ağrı olduğu saptanmıĢtır. (30, 31) 
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2.3. Etiyoloji 

Nöropatik ağrıyla iliĢkili çeĢitli etiyolojiler tanımlanmıĢtır. Nöropatik ağrı 

nedenleri aĢağıdaki tabloda özetlenmiĢtir(Tablo1). 

 

Tablo 1: NöropatikAğrı Nedenleri (32). 

 

Farklı etiyolojiler sonucu farklı nöropatik ağrı semptomlarının olabildiğini 

gösteren çalıĢmalar bulunmaktadır(Tablo2.) 

 

Periferik nedenler Santral nedenler Kompleks 

NöropatikHastalıklar 

 Postherpetik nevralji 

 Kranial nevraljiler 

 Diabetik mononöropati 

 Radyasyon ya da 

malgniteden kaynaklanan 

pleksopati 

 Fantom ekstremite ağrısı 

 Posttravmatik nevralji 

 Ġskemik nöropati 

 Metabolik\Nutrisyonel 

nedenler(ör: Diabet) 

 Toksik nedenler (ör: 

alkol) 

 Ġnfektif\Otoimmun 

nedenler 

 Herediter (ör:Fabry 

hastalığı) 

 Maligniteler 

 Diğer nedenler (küçük lif 

nöropatisi) 

 Spinal kord yaralanması 

 Prolobe disk 

 Ġnme 

 Multipl skleroz 

 Parkinson hastalığı 

 Cerrahi lezyonlar (ör: 

kordotomi, rizotomi) 

 

 Kompleks bölgesel ağrı 

sendromu I ve II 
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Tablo 2:Nöropatik Ağrı Semptomları (33). 

Semptom Olası nedenler 

Soğuk hiperaljezi 

Travmatik sinir hasarı 

Kompleks Bölgesel Ağrı Sendromu 

Oksaliplatine bağlı polinöropati 

Santral poststroke ağrı 

Derin somatik hiperaljezi Kompleks Bölgesel Ağrı Sendromu 

Ġzole ince lif nöropatisi 

Diabetik polinöropati 

Amiloid polinöropati 

Fabry‘s Hastalığı 

Herediter polinöropati 

Ġdiopatik ince lif nöropatisi 

Ailesel ağrılı polinöropati 

Amiloid polinöropati 

Fabry‘s Hastalığı 

Charcot-Marie-Tooth Hastalığı Tip 5-28 

Herediter sensori-otonomik polinöropati tip 1-1B 

 

2.4. Nöropatik ağrı patofizyoloji 

Ağrı mekanizmaları hakkındaki bilgi ve fikirlerimizin çoğu, in vivo ve in 

vitro hücresel ve moleküler çalıĢmalar olmak üzere temel araĢtırmalardan 

kaynaklanmaktadır. Bugüne kadar hem temel araĢtırmalar hem de insan 

araĢtırmaları, nöropatik ağrı geliĢmesi için afferent yolaklarda bir lezyonun gerekli 

olduğunu göstermektedir (33,34). Bunun yanı sıra eldeki veriler, bir değil birkaç 

mekanizmanın nöropatik ağrıya sebep olabileceğini açıkça göstermektedir.  

Nöropatik ağrı mekanizmalarının nosiseptif ağrıdan en önemli farkı santral 

ve periferik mekanizmaların rolüdür. Nöropatik ağrı uyarandan bağımsız spontan bir 

ağrı olarak ortaya çıkabildiği gibi(uyaran-bağımsız ağrı), hipersensitivite sonrası ya 

da sensoryal nöronların değiĢikliği sonrasında uyarana bağlı olarak da oluĢabilir 

(uyarana-bağımlı ağrı) (16). Tek bir hastada farklı mekanizmalar bulunabilir ve bu 
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farklı mekanizmalar sonucunda aynı semptom ortaya çıkabilir. Bu sadece nöropatik 

ağrının karmaĢıklığını değil, aynı zamanda her bir hastada altta yatan ağrı 

mekanizmalarının belirlenmesinin klinik önemini göstermektedir. Farklı ağrı 

mekanizmaları için farklı tedaviler gerekebileceğinden, mekanizma temelli bir tedavi 

yaklaĢımı etkin analjezi ile sonuçlanabilir. AraĢtırma ve klinik pratikte ilerlemek için 

bir yol da, ağrı mekanizmalarının, yukarıda bahsedilen yöntemlerle hasta semptom 

ve bulgularını bireysel bazda inceleyerek değerlendirilmesidir. Bu ağrı 

mekanizmalarını hedefalan tedaviler mekanizma-temelli tedavi kavramı 

doğrulanabilir (35,36,37). 

 

2.4.1.Normal Ağrı Ġletimi: 

Normal Ģartlarda ağrılı uyarı afferent nosiseptör lifler vasıtasıyla spinal 

korda iletilir. Nosiseptör olarak adlandırılan, zararlı (termal, mekanik, kimyasal) 

uyaranlara yanıt veren reseptörler, ağrının algılanmasında rol alır. Afferent nosiseptif 

iletiler, omurilik arka boynuzuna A-delta(δ) ve C lifleri tarafından taĢınır Aδ ve C 

lifleri nöropatik ağrı geliĢiminde önemli rol alırlar. Aδ lifleri miyelinli duyusal 

afferent sinirlerin en incesidir, akson çapları 2-7μm ve iletim hızları 10-30 m/sn 

arasında değiĢir. Bu afferentler sıcaklık, ağrı ve kaba temas ve basınç fonksiyonunda 

görev alırlar. Sonlanmaları, omurilikte, temel olarak lamina I ve II (sırasıyla, 

marjinal nükleus ve substansia gelatinosa) ve daha düĢük olarak lamina V‘de olur. C 

lifleri miyelinsizdir. 1-5μm arasında değiĢen çapları ve 2,5 m/sn‘den daha az iletim 

hızlarına sahiptirler. Sıcaklık ve (Aδ lifleri ile birlikte) ağrıda afferent aktarımına 

hizmet ederler. C liflerin sonlanmaları, omurilikte, temel olarak lamina Ive II‘de olur. 

Duyusal girdilerin, spinal kordun laminalarının içine, ayırt edici sonlanmalarının 

iĢlevsel anlam taĢıması olasıdır. Örneğin, deriden nosiseptif girdiler, spinal kord arka 

boynuzunun lamina I,II ve V‘de sonlanırken, kas ve iç organlardan gelen girdiler 

spinal kord arka boynuzunun lamina I ve V‘de sonlanırlar, yani substantia 

gelatiosa‘da (lamina II) sonlanmazlar. A-beta lifleri ağrılı uyarıyı iletme ve 

allodininin sürdürülmesinde rol oynar (7, 38). Periferik sinirlerin hasarı, aksotomize 

duyusal nöronlardan öropatik ağrının oluĢumundan sorumlu olduğuna inanılan 

olaylar zincirini baĢlatmaktadır. Hayvan deneylerinin son verileri, hasarlı sinire 
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projekte olan hasarsız nöronların özelliklerindeki değiĢikliklerin de önemli rolü 

olduğunu göstermektedir. Bu yeni bulgular sinir hasarı sonrasında görülen, ağrının 

primer lezyonca etkilenmemiĢ alanlara da yayılması, anlaĢılması zor klinik belirti ve 

bulguları açıklayabilir. Hasar görmemiĢ sinirlerin de etkilenmesinin sebebi, 

nörotrofik faktörlerin ulaĢtırılmasındaki azalma, kısmi denerve Schwann hücrelerinin 

Remark demetlerindeki anormal etkileĢim ve miyelinsiz aksonların veya Walleryen 

dejenerasyon ürünlerin varlığı olabileceği bildirilmiĢtir (39). Nöropatik Ağrı 

Mekanizmaları: Nöropatik ağrı 4 neden ile ortaya çıkar. Bunlar; periferik 

sensitizasyon, ektopik deĢarjlar, santral sensitizasyon, inhibitör kontrollerin kaybıdır 

( 17,22). 

 

2.4.2. Periferik Sensitizasyon  

Periferik siniri etkileyen hastalıklar demiyelinizasyon ve/veya aksonal kayıp 

Ģeklinde histolojik değiĢikliklere yol açar. Ġnflamatuar sürece bağlı olarak 

demiyelinizasyon ve aksonal hasar bölgelerine makrofaj, lenfosit ve mast hücreleri 

gibi çesitli immün sistem hücreleri göç eder. Nosiseptif uyaranın kendisi de 

nörojenik bir inflamasyon cevabı oluĢturarak; P maddesi, nörokinin A, Calcitonin 

Gene Related Peptid (CGRP), bradikinin, noradrenalin, histamin salgılanmasına yol 

açar. Bu peptidlerin algılanması sensoryal ve sempatik sinir liflerinde uyarılma 

değiĢikliğine, damarlarda geniĢlemeye, plazma proteinlerinin ekstravazasyonuna ve 

inflamatuar hücrelerin çeĢitli kimyasal mediatörler salgılamasına yol açar. Bu Ģekilde 

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

inflamatuar mediatörlerin salgılanması ile nosiseptörler uyarılır ve periferik 

sensitizasyonu meydana getirirler. Periferik sinir zedelenmesi sinir büyüme 

faktörünün (NGF) perifere gidiĢini engelleyip dorsal kök gangliondaki duyusal 

nöronları etkileyerek sodyum kanallarının ekspresyonunu etkiler. Sodyum kanal 

ekspresyonundaki artıĢa bağlı olarak ortaya çıkan ektopik aktivite ve sensoriyal 

nöronlarla sempatik efferent liflerin periostal nosiseptörleri etkilemesi sonucunda 

nosiseptif; spinal sinir ve köklere bası ile nöropatik ağrı geliĢebilir (22, 38,40,41). Bu 

nedenle nöropatik ağrı tedavisinde sodyum kanal blokörleri (karbamazepin, trisiklik 

antidepresanlar) önemli fayda sağlarlar. (42,43). 
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2.4.3. Ektopik DeĢarjlar 

Sinir hasarı sonrası ortaya çıkan demiyelinizasyon nedeniyle sinir lifi 

boyunca ektopik uyarılar yayılmaya baĢlar. Bu ektopik deĢarjlar hasar sonrası aylar, 

yıllar sürebilir. Ayrıca, aksonun zedelendiği yerlerde membran hipereksitabilitesi 

oluĢur. Bu durum da ektopik deĢarjların oluĢmasına yol açar (21). Bu tür bir spontan 

ektopik aktivite, ağrılı diyabetik nöropatisi olan hastalarda, fantom ekstremite ağrısı 

olan hastalarda mikronörografi ile kaydedilmektedir (44,45). Mikronörografik 

kayıtlar, bu hastalardaki artmıĢ membran uyarılabilirliği sonrasında nosiseptif 

afferentlerin sürekli ektopik aktivitesini göstermektedir. Bu aktivite herhangi bir 

doğrudan sinir lezyonu ile değil, altta yatan ağrı kanalopatisi ile iliĢkilidir (45,46). 

Fizyolojik Ģartlar altında, miyelinsiz C-lifler ve ince miyelinli A-delta 

liflerin aktivasyonu olası doku hasarının göstergesidir (47,48). 

Sinir hasarı aynı zamanda Transient Reseptör Potansiyel V1 (TRPV1) gibi 

çeĢitli reseptör proteinlerinin upregulasyonuna sebep olmaktadır. TRPV1, periferal 

nosiseptif sonlanımların alt tiplerinde yer almaktadır ve yaklaĢık 41 C derecedeki 

zararlı ısı ile fizyolojik olarak aktive olur (35). Sinir lezyonu sonrası TRPV1, hasarlı 

sinir liflerinde downregüleolurken; hasarsız C liflerinde upregüle olur (49). Klinik 

olarak bu tür altta yatan ağrı mekanizmaları olanhastalar aynı zamanda, sürekli 

yanma ağrısına ek olarak sıcak hiperaljezi de olmaktadırlar (50).  

Benzer Ģekilde, nosiseptif afferent liflerin sürekli ektopik deĢarjları, soğuk 

allodini ile birlikte ağrılı nöropatisi olan bir hastada yakın zamanda tanımlanmıĢtır 

(51).  

 

2.4.4. Santral Sensitizasyon 

Periferik sinir hasarı sonrası aĢırı miktardaki sensoriyal uyarı santral sinir 

sistemine ulaĢarak dorsal boynuz reseptif alanında değiĢikliklere yol açar. Bu 

değiĢiklikler sonucu hipereksitabl hale gelen nöronlar spontan aksiyon potansiyeli 

oluĢtururlar ve bu anormal yüksek frekanslı aktivite ağrıya katkıda bulunur (51). 

Nöropatik ağrının hayvan modellerinden edinilmiĢ önemli miktarlarda deneysel 

kanıtlarla, NMDA (N-Metil-D- Aspartat) reseptörlerinin aktivasyonunun önemli bir 
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rolünün rolü olduğu bildirilmiĢtir(52
) 
ve bir NMDA reseptör antagonisti olan 

ketaminin intravenöz infüzyonunun kullanıldığı çalıĢmalarda, nöropatik ağrılı 

hastalarda ağrının Ģiddetinin azaltıldığı gösterilmiĢtir (52,53). Normal istirahat 

membran potansiyelinde NMDA reseptör kanalları, magnezyum ile bloke 

durumdadır. NMDA reseptörünün uyarılmasıyla magnezyum blokajı ortadan kalkar 

ve kalsiyum hücre içine girmeye baĢlar. Kalsiyum iyonlarının hücre içine girmesi 

santral sensitizasyonun devam etmesini sağlar (54).  

 

2.4.5. Ġnhibitör Kontrollerin Kaybı 

Nöropatik ağrı oluĢumunda korteksten spinal korda inen inhibitör 

kontrollerin kaybı önemli yer tutar. Descending yollar ile nosiseptif iletimi ayarlayan 

ana merkezler; somatosensoriyel korteks, talamus, hipotalamus, orta beyinde 

periakuaduktal gri madde, medullada raphe magnus çekirdeği ve spinal kord arka 

boynuzdaki ara bağlantılardır. Beyin sapından medulla spinalise inen çok önemli iki 

tane inhibitör yol bulunur. Bunlar, mesensefalonda periakuaduktal gri bölgeden 

baĢlayıp serotonini majör nörotransmitter olarak kullanan ikinci yollardır. 

Seratoninerjik nöronlar bu inen inhibitör yolda rostro-ventral medullada daha 

yoğunken (bu bölgede Raphe magnus çekirdeği bulunur), noradrenerjik nöronlar ise 

dorsolateral pontin tegmentum bölgesinde daha yoğun olarak bulunurlar. 

Periakuduktal bölgede seratonin, noradrenalin reseptörlerinin yanı sıra opioid 

reseptörler de bulunurlar. Nöropatik ağrı tedavisinde kullanılan antidepresanlar, 

seratoninerjik ve noradrenerjik etkileri ile inen inhibitör yolaklar üzerinden nöropatik 

ağrıyı dindirirler. Aynı Ģekilde nöropatik ağrı tedavisinde kullanılan opioidler, 

periakuaduktal gri bölgedeki opioid reseptörlerini aktive ederler ve enkefalin 

salınımına yol açarlar. Enkefalinler morfin reseptörü alt tiplerine bağlanarak 

nöropatik ağrının azaltılmasına yol açarlar. Eksitatör ve inhibitör inputlar periferden 

beyine hangi bilginin gideceğini belirler. Ġnhibitör etkiler spinal korddaki inhibitör 

internöronlardan kaynaklanır ve bunlar gama amino bütirik asit (GABA) ve glisin 

gibi nörotransmitterler ile fonksiyon görürler (55,56). 

Periferik bir sinir lezyonu sonrası spinal boynuzda, inhibitör GABA‘erjik 

internöronlarda bir kayıp söz konusu olmaktadır (57). Ġnternöronların hücre 
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ölümünün engellenmesi ile mekanik ve termal hiperaljezi azaltılır, bu da 

disinhibisyonun nöropatik ağrıda rolü olduğu anlamına gelir (58).
 

 

2.5. Nöropatik Ağrı Sendromları 

Nöropatik ağrılı durumlar, lezyonun periferde ya da santralde olmasına göre 

ikiye ayrılır: 

 

2.5.1. Periferik Sendromlar 

Ağrılı diyabetik periferik nöropati 

Postherpetik nevralji 

Trigeminal nevralji 

Posttravmatik nevralji 

Radikülopati 

Kemoterapiye bağlı polinöropati 

Alkole bağlı polinöropati 

Karpal tünel sendromu 

Kompleks bölgesel ağrı sendromu 

Fantom ağrısı 

 

2.5.1.1. Diyabetik Nöropati 

Nöropatik ağrı sendromları arasında en önemli grubu oluĢturan diyabetik 

nöropati, periferik nöropatiler arasında tanısı daha kolay ancak tedavisi oldukça zor 

bir grubu oluĢturmaktadır. Diyabetik nöropatinin genel olarak diyabetli hastaların % 

50‘sinde görüldüğü kabul edilmektedir (60). Diyabetik nöropati klinikte, 

mononöropati veya polinöropati olarak karĢımıza çıkmaktadır. Diyabetik hastalarda 

en sık olarak distal simetrik sensorimotor polinöropati görülmektedir. Acıma, yanma 

Ģeklindeki ağrı Ģikayetine uyuĢukluk, parestezi ve otonomik disfonksiyon da eĢlik 



19 

 

edebilmektedir. Diyabette nöropati mekanizmaları ile ilgili çok çeĢitli görüĢler ileri 

sürülmesine karĢın, diğer nöropatik ağrı sendromlarında olduğu gibi mekanizma 

kesin olarak açıklanamamaktadır. Bu konuda baĢlıca iki hipotez öne sürülmektedir; 

mikrovasküler ve metabolik hipotezler. Mikrovasküler hipoteze göre, vasa 

nervorumların arteriosklerozu ve mikroanjiopatisi nöropati geliĢiminde önemlidir. 

Metabolik hipotezlerden bir tanesi, vücut proteinlerinin non-enzimatik 

glikozilasyonunu, bunun sonucunda dokularda ve olasılıkla periferik sinirlerde aĢırı 

glikoprotein birikimini vurgulamaktadır. Periferik sinir proteinlerinin aĢırı 

glikolizasyonunun aksoplazmik transpotta ve mikrovasküler fonksiyonda 

anormalliğe neden olduğu öne sürülmektedir (61). Bir baĢka metabolik hipoteze göre 

ise yüksek plazma glukoz düzeyleri, glikozun aldoz redüktaz aracılığıyla sorbitole 

çevrildiği poliol yolağının aktivasyonuna neden olmaktadır. Bu sorbitolün dokularda 

aĢırı birikimine ve miyo-inozitolde azalmaya neden olmaktadır. Miyo-inozitolün 

tükenmesi Na+/K+-ATPaz aktivitesinde azalmaya ve sinir iletisinde yavaĢlamaya yol 

açmaktadır (Gabbay 1973). Daha yeni çalıĢmalarda ise, diyabetik nöropatinin 

geliĢiminde sinir büyüme faktöründe azalma veya immünolojik mekanizmalar 

vurgulanmaktadır (61). Bu hipotezlerin geliĢimi, diyabetik nöropati geliĢmini geri 

döndürmek ya da durdurmayı amaçlayan çeĢitli klinik çalıĢmalara öncülük etmiĢtir. 

Yapılan bir çalıĢmada, rekombinant insan sinir büyüme faktörünün subkutan 

uygulanması, diyabetik nöropatisi bulunan hastalarda bir miktar yarar 

sağlamıĢtır(Apfel ve ark. 1998). Bu hasta grubunda oluĢan sinir hasarının hastalıkla 

birlikte süreklilik göstermesi ve farklı mekanizmaların klinik tabloda rol alması, 

tedavide yaĢanan zorlukları da açıklamaktadır. Diyabetik nöropati farklı klinik 

tablolar Ģeklinde karĢımıza çıkabilmektedir: akut diyabetik mononöropati, asimetrik 

nöropati ve radikülopati, distal simetrik sensorimotor polinöropati, küçük-lif 

nöropatisi. Özellikle mononöropatinin diğer nöropatik ağrı sendromlarından ayırıcı 

tanısı zorluk göstermektedir. Farklı klinik tablolar arasında en sık görüleni distal 

simetrik sensorimotor polinöropatiler olup hastada diyabet varlığı biliniyorsa tanı 

açısından en kolay olanıdır. Klinik tablonun ağırlığı hastadan hastaya çok farklılık 

göstermekle birlikte bu grup hastalarda baĢlangıçta uygulanan koruyucu tedavi 

yöntemlerinin nöropatinin Ģiddetini azalttığı bilinmektedir (62). 
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2.5.1.2. Postherpetik Nevralji 

Nöropatik ağrıya neden olan önemli tablolardan biri de postherpetik 

nevralji‘dir. Postherpetik nevralji özellikle yaĢlılarda ciddi nöropatik ağrının yaygın 

sebebidir. Bu hastalık genellikle herpes zosterin kutanöz bölgesinde yerleĢiminden 3 

ay sonra devam eden hastalık olarak tanımlanır. Duyusal gangilion nöronlarının 

(dorsal kök, trigeminal veya genikulat ganglion) destrüksiyonu ve inflamatuar 

cevabın Ģiddeti muhtemelen postherpetik nevraljinin en yakın sebepleridir. Herpes 

zosterli hastaların yaklaĢık % 10-15‘inde kronik postherpetik nevralji meydana gelir 

ve 50 yaĢından büyük herpeszoster ile enfekte hastaların % 50 sinden fazlasında 

gözlenir. Seksen yaĢından büyük hastalarda risk % 80‘den fazladır. 

Postherpetik nevraljili hastalar üç tip ağrı tarif ederler. Sürekli yanıcı veya 

sızlayıcı ağrı, iğneleyici ya da keskin tarzda aralıklı spontan ağrı, hafif dokunma ile 

uyarılan dizestezik ağrı (allodini) (63). 

  

2.5.2. Santral Sendromlar 

Spinal kord yaralanmasına bağlı ağrı 

Ġnme sonrası ağrı 

Spinal stenoza bağlı myelopati 

Siringomyeli 

Multipl skleroza bağlı ağrı (22,59). 

 

2.5.2.1.Santral Ağrı 

Santral ağrı medulla spinalisten serebral kortekse kadar uzanan santral sinir 

sisteminden kaynaklanan ağrıdır. Santral ağrının oluĢmasını santral sinir sisteminin 

duysal yollarının inhibisyonu, sempatik sistem disfonksiyonu, hipotalamik 

bozukluklar, nosiseptif götürücü sistemin inhibisyon bozukluğu, sekonder ileti 

yolların oluĢması, paleospinotalamik sistemle ilgili polisinaptik yolların aktivasyonu, 

deafferente santral duysal nükleusların anormal paterni, deafferente talamik yolların 

hiperaktivitesi sağlayabilir. Ağrı, hastaların çoğunluğunda sabittir. Sıklıkla unilateral 
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yanma, çakma, batma, saplanma Ģeklinde tanımlanır. Dokunma ve soğuk allodinisi, 

hiperaljezi, hiperpati ve hiperestezi bulunabilir. Medulla spinalis arka boynuz 

hücrelerinin harabiyetine bağlı ortaya çıkan santral ağrı lezyon tarafında ve 

segmentaldir. Medulla spinalis anterolateral funikulusun harabiyetine bağlı ağrılar 

lezyonun altında ve kontralateral taraftadır. Mezensefalopontin lezyonlarda ağrı 

kontralateral taraftadır. Talamik lezyonlarda ortaya çıkan ve dizestezi ağırlıkla 

ağrılar kontralateral hemiplejik dağılma sahiptir. Kortikal ve subkortikal lezyonlarda 

ağrı kontralateral tarafta ve yüz, el, ayak gibi distal alanlardadır (64). 

 

2.6. Nöropatik Ağrıda Tanı Ve Klinik 

Nöropatik ağrının doğru tanısı, doğru tedaviyi sağlamaktadır. Tanıda ilk 

basamak ağrının yerini, Ģiddetini, niteliğini, süresini, yarattığı fiziksel ve psikolojik 

maluliyeti, ağrıyı arttıran ve azaltan faktörleri belirlemektedir.  

Nöropatik ağrıya eĢlik eden baĢlıca semptomlar ve makanizmaları Ģunlardır: 

 

2.6.1. Semptomları OluĢturan Mekanizmalar 

Allodini:A liflerin santral sensitizasyonu, A liflerin santral reorganizasyonu 

sensitizasyonu,inhibitör kontrollerin kaybıdır (17,65).  

 

Sürekli Yanıcı Ağrı: Periferik nosiseptör sensitizasyonu, inhibitör kontrollerin 

kaybı, C liflerin ektopik deĢarjlarıdır (20, 21, 66). 

 

Paroksismal Zonklayıcı veya Batıcı Ağrı: Ektopik deĢarjlar . (17, 20,21).  

 

Hiperaljezi: Periferik duyarlılaĢma sonucu ortaya çıkar. Sinir, arka kök, arka 

kordon, zedelenmeleri sonrasında kortikal fonksiyonel organizasyon periferik, spinal 

beyin sapı talamik ve kaortikal düzeyde multipl fonksiyonel, yapısal, nörokimyasal 
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ve moleküler değiĢiklik sonucu oluĢur. Bazı patolojik durumlarda bu 

reorganizasyonun mal adaptif olması sonucu duyusal disfonksiyonlar görülmektedir. 

 

Parestezi : Ektopik deĢarj sonucu ortaya çıkar (17,20,21).  

 

Dizestezi: Santral duyarlılaĢma sonucu ortaya çıkar.Vurucu-batıcı ağrı; inhibitör 

kontrolün kaybı sebebiyle ortaya çıkar (20). 

 

2.6.2. Tutulan liflere Göre Bulgular: 

 

Kalın Lif (A alfa Lifleri) Nöropatisinde 

Derin ağrı 

Vibrasyon ve pozisyon duyularında bozulma 

Derin tendon reflekslerinde azalma 

Ataksi 

Kan akımında artma ve sıcak ayak 

Charkot artropatisi 

AĢil tendonunda kontraktür 

 

İnce Lif (C-Lifleri) Nöropatisinde 

Yüzeyel ağrı ve yanma 

Erken dönemde hiperestezi ve hiperaljezi 

Ġleri dönemde hipoaljezi 

Sıcaklık hissi ve ağrı duyusunda azalma 

Ayak ülseri gangren ve amputasyon riskinde artma 

 



23 

 

Ġnce lif nöropatisinin temel özellikleri; ağrı ve karıncalanma, diken batması, 

yanma benzeri duyu algı bozuklukları ile biçimlenen pozitif duyusal bulgular, pin-

prik (iğne baĢı ve ucu batması bulgusu ) kaybı, normal vibrasyon ve pozisyon duyusu 

ile korunmuĢ refleks ve kas kuvveti ile ENMG(elektronöromyografi)‘de normal 

motor, mikst ve duyusal sinir iletisidir (67,68). Ġnce lif nöropatisinde pin-prik ve ısı 

duyusu algılama bozukluğu önde yer alırken,kalın lif nöropatisi; titreĢim, eklem 

pozisyon duyusunda bozulma, refleks azalması ya da yitimi ile biçimlenir. Ġyi bilinen 

duyusal-motor PNP (polinöropati)‘de genellikle ve sıklıkla bu iki lif grubunu içeren 

özellikler birleĢik bulunur (69). Ġnce lif nöropatili olguların klinik olarak baĢvuru 

nedenleri özellikle el ve ayak uçlarında ısı duyusunun yitimidir (70). Çoğu hastada 

duyusal algıda azalma varken, kimileri pin-prik yada hafif dokunmada hiperpati 

tanımlarlar ve tablo ağrılı bir PNP biçiminde gözlenir. Bu durumda periferik 

vazomotor değiĢikliklerle, ekstremite ısı farklılıkları da görülebilir.  

 

2.6.3. Tanı Yöntemleri 

Nöropatik kökenli ağrısı olan hastanın muayenesinde tüm somatosensoryal 

yapıların detaylı incelenmesi gerekmektedir. Yüzeysel dokularda sadece yüzeysel 

sinir muayenesi yapılabilir. Sinir hasarı daha derin dokulara ait ise sinir muayenesi 

yapılamadan indirekt yollar ile tanı konabilir. Duyu testinde konvansiyonel klinik 

muayene, pamuk, iplik ya da fırça ile uygulanan dokunma (light touch), pinprick ile 

yapılan mekanik uyarı ve sıcak-soğuk testidir. Muayene sırasında cilt ısısı mutlaka 

ölçülmelidir. Cilt ısısındaki değiĢiklikler ağrıya bağlı disotonomiyi gösterebilir. 

Ödem, renk değiĢikliği, terleme bozukluğu, deri atrofisi, tırnaklardaki değiĢiklikler 

sempatik kaynaklı ağrı değerlendirmesinde mutlaka muayene edilmelidir. 

Disotonomi bulguları sempatik kökenli ve sempatik kökenli olmayan ağrılarda 

gözlenebilir. 
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Tablo 3: Hasta BaĢında Uygulanabilen Testler (20,71) 

 Değerlendirme Yanıt 

Mekanik-statik El ile cilde hafif basınç Hafif ağrı 

Mekanik-delici Ġğne batırma Keskin yüzeyel ağrı 

Mekanik-

dinamik 

Cilde pamuk veya gazlı bez ile 

dokunmak 

Yüzeyel keskin, yanıcı 

ağrı 

Sıcak Cildin 40ºC ısı içeren maddelerle 

teması 

Ağrılı, yanıcı his 

 

Soğuk 

Cildin 20ºC ısı içeren maddelerle 

teması 

Ağrılı yanıcı his 

Hiperaljesi Değerlendirme Yanıt 

Mekanik-iğne Elle cilde iğne batırılması Keskin, yüzeyel ağrı 

Soğuk Cildin aseton gibi soğuk maddelerle 

teması 

Ağrılı, yanıcı his 

Sıcak Cilde 20ºC ısı tatbiki Ağrıl,yanıcı,his 

 

2.6.3.1. Tarama Testleri 

 McGill Ağrı sorgulaması değiĢik ağrı türlerinin Ģiddetini ve özelliklerini 

belirlemeye yönelik bir ankettir.Duyumsal,duygusal ve değerlendirici olmak üzere üç 

baĢlık altında toplanan kelimeler kullanılmaktadır.Bu ankette ağrı Ģiddet skoru 

ağrısız(0) ile dayanılmaz ağrı(5) sınırları arasında değerlendirilir.Her grup 20 takım 

ağrı değerlendirici kelimeden oluĢur.Hastalar ağrıları ile ilgili takımı seçip ,her 

seçilmiĢ grupta ağrısını en iyi tanımlayan harfi iĢaretler.Her grup iki ile altı 

kelimeden oluĢur.Herbir ölçümdeki skor,toplam skoru oluĢturur (72). Nöropatik ağrı 

için özgüllüğü yoktur. 

LANSS (Leeds Assesment of Neuropathic Symptoms and Signs; Leeds 

Nöropatik Belirti ve Bulgu Değerlendirmesi) ağrı ölçeği, nöropatik ağr› ile nosiseptif 

ağrının ayırıcı tanısında, yatak baĢında uygulanabilecek basit ancak yararlı bir testtir 
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(73,74). 5 semptom baĢlığı ve 2 klinik muayene içerir. Türkçeye geçirlilik çalıĢması 

yapılmıĢtır. Klinik tanı ile karĢılaĢtırıldığında duyarlılığı %82-91, özgüllüğü % 80-94 

arasında değiĢir. 

 

Tablo 4: LANSS Ağrı Skalası 

LANSS AĞRI SKALASI 

( Leeds Asseessment of Neuropathic symptoms and Signs) 

a) AĞRI ANKETĠ 

AĢağıdaki soruları yanıtlarken: 

Geçen hafta boyunca çektiğiniz ağrınızın nasıl olduğunu düĢünün, 

Yapılan tanımlamaların çektiğiniz ağrıya tam uyup uymadığını belirtin. 

1) Ağrınız, cildinizde tuhaf ve hoĢ olmayan duygular oluĢturuyor mu?         

Bu hisler batma, karıncalanma ve sızlama olarak tarif edilebilir. 

a. HAYIR- Ağrımı bu Ģekilde hissetmiyorum. (0) 

b. EVET- Bunları yoğun olarak hissediyorum. (5) 

2) Ağrılı bölgede cildinizin normalden farklı bir renk ve görünümü var mı? 

Bu görünüm benekli veya daha krmızı ya da pembe olarak tarif edilebilir. 

a. HAYIR- Ağrım cildimin renginde değiĢikliğe neden olmuyor. (0) 

b. EVET- Ağrım cildimin normalden farklı görünmesine neden oluyor. (5) 

3) Ağrınız o cilt bölgesini dokunmaya duyarlı hale getiriyor mu?  

Bu anormal duyarlılık, cildinize hafif bir dokunmayla hoĢ olmayan bir his 

oluĢması ve ya sıkı bir giysi giydiğinizde ağrı hissetmeniz olarak tarif edilebilir. 

a. HAYIR- Ağrım nedeniyle, ilgili cilt bölgemde anormal bir duyarlılık yok (0) 

b. EVET- Ġlgili cilt bolgemde dokunmaya karĢı anormal bir duyarlılık var (3) 

4) Ağrınız ortada belirgin bir neden yokken ve hareketsiz dururken aniden 

ve çok Ģiddetli ortaya çıkıyor mu?  

Bu durum elektrik çarpması, sıçrama, zonklama ve patlama Ģeklinde tarif 

edilebilir. 

a. HAYIR- Ağrım bu Ģekilde ortaya cıkmıyor. (0) 

b. EVET- Sıklıkla böyle hissediyorum. (2) 

5) Ağrılı bölgenizdeki cildin ısısında bir değiĢiklik hissediyor musunuz?  

Bu anormallik sıcaklık veya yanma hissi olarak tarif edilebilir. 

a. HAYIR- Böyle bir farklılık hissetmiyorum. (0) 

b. EVET- Sıklıkla böyle hissediyorum. (1)  
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Tablo 4 (De vamı): LANSS Ağrı Skalası 

DUYU DEĞERLENDĠRMESĠ 

1) ALLODĠNĠ 

Bir pamuk parçası önce ağrılı olmayan bölgeye, ardından ağrılı bölgeye hafifçe 

dokundurularak hastanın yanıtı değerlendirilir.  

Eğer ağrılı olmayan bölgede duyu normal ancak ağrılı bölgede ağrı veya hoĢ 

olmayan bir his (karıncalanma, sızlama) oluĢuyor ise allodini vardır. 

a. HAYIR- Ġki bölgede duyu normal. (0) 

b. EVET- Ağrılı bölgede allodini var. (ağrılı olmayan bolge normal) 

2) PĠN-PRĠCK EĢik Değerinde DeğiĢiklik (PPT) 

Pin-prick eĢik değerini belirlemek amacıyla 2 ml‘lik enjektörün içine yerleĢtirilen 

23g (mavi) bir iğne (iğnenin ucu enjektörden çıkacak Ģekilde ) hafifçe, önce ağrılı 

olmayan sonra da ağrılı bölgede cildin üzerine konarak iki bölge kıyaslanır. 

Eğer ağrısız bölgede keskin bir batma hissi alınırken ağrılı bölgede farklı bir 

his/duygu varsa; örneğin his yok ya da kaba, künt bir his (yüksek PTT) veya çok 

ağrılı bir his (düĢük PTT), PTT değiĢmiĢtir. 

Eğer iki alanda da iğnenin batıĢı hissedilmezse, iğne enjektörün ucuna takılarak 

ağırlık etkisi arttırılır ve inceleme tekrarlanır. 

a. HAYIR- Ġki bölgede de eĢit his/ duygu/ algılama. (0) 

b. EVET- Ağrılı bölgede PPT farklı his /duygu/ algılama. (3) 

PUANLAMA 

Toplam puanı elde etmek icin, duyusal tanımlamalar ve değerlendirmelerin 

parantez içindeki puanları toplanır. 

TOPLAM PUAN (en cok 24) 

Eğer toplam puan <12 ise, nöropatik mekanizmalar hastanın ağrısında ağırlıklı rol 

oynamaz. 

Eğer toplam puan ≥12 ise, nöropatik mekanizmalar hastanın ağrısında ağırlıklı rol 

oynamaktadır. 

 

Nöropatik ağrı anketi (NPQ) 12 baĢlık içerir. 10 soru duysal tepkiler ile 

ilgilidir 2 tanesi ise etki ile ilgilidir (75). Özel ağrı kliniklerine ağrı teĢhisi için 

baĢvuran alt grupların üzerinde yapılan araĢtırma göstermektedir ki nöropatik ağrı ve 

nöropatik olmayan ağrıyı bu anket ayırabilmektedir (76). Duyarlılığı %66, özgüllüğü 

%74‘tür. Douleur neuropathique en 4 questions (DN4) semptomlar ile ilgili 7 soru ve 
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klinik tedavi ile ilgili 3 soru sormaktadır . 10 toplam puandan 4‘ün üzerinde alınması 

nöropatik ağrı varlığını gösterir. %83 duyarlılık ve %90 özgüllüğe sahiptir. 

Epidemiyolojik çalıĢmalar ve diabet için kullanılabilir testtir (77). 

Ülkemizde Çevik ve arkadaĢlarının 180 hasta üzerinde yaptığı çalıĢmada 

LANSS ve DN4‘ün sensivitesi %95 bulunmuĢtur (78). 

 

Tablo 5: Appendix DN4 Anketi 

Appendix B. DN4 Anketi 

Lütfen bu anketi aĢağıdaki 4 sorunun her bir maddesi için bir cevap 

iĢaretleyerek doldurunuz: 

Hasta ile GörüĢme 

Soru 1. Ağrı, aĢağıdaki bir veya daha fazla özelliğe sahip mi? 

 EVET HAYIR 

1. Yanma   

2. Ağrılı soğuk hissi   

3. Elektrik çarpması   

Soru 2.  Ağrı, aynı bölgede aĢağıdaki yakınmalardan bir veya daha fazlası ile 

iliĢkilimi?  

 EVET HAYIR 

4. Karıncalanma   

5. Ġğnelenme   

6. Hissizlik   

7. KaĢınma   
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Hastanın muayenesi 

Soru 3: Ağrı; fizik muayenenin yapıldığı bir alana lokalize ve aĢağdaki özelliklerden 

bir veya daha fazlasını açığa çıkarıyor mu? 

 EVET HAYIR 

8. Dokunma hipoestezisi   

9. Ġğne hipoestezisi   

 

Soru 4: Ağrılı bölgede, ağrıya neden olabiliyor ya da arttırabiliyor mu? 

Hastanın puanı: /10. 

 

PainDetect 9 soruluk bir ankettir. PainDETECT Almanyada geliĢtirilip 

onaylanmıĢtır ve klinik tedavi gerektirmeyen 9 soruluk bir self-rapor anketi ile 

beraberdir..Sensivitesi %85,sfesifitesi %80 olduğu belirtilmektedir (79,80). ID pain, 

5 duysal sistem sorusu içerir, bunlardan biri eklem ağrısını sorgular. Duyarlılığı ve 

özgüllüğü nöropatik ağrı için yüksek değildir (76).  

Son yıllarda geliĢtirilen diğer bir test StSEP bel ağrılarının radiküler ya da 

nonradiküler olup olmadığını sorgulamaktadır. Sensivitesi %90 ‗a ulaĢmaktadır (81). 

Nöropatik ağrı skalası (NPS) nöropatik ağrı ölçeklemesinde kullanılan bir 

testtir.  

Ağrı Ģiddeti ölçümünde en sık kullanılan testlerden biri VAS (vizüel analog 

skala) ve sayısal ölçüm skalalarıdr (Likert) (74,77,82,83,84). 

 

  

 EVET HAYIR 

10. Fırçalama   
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Tablo 6:VAS Skorlaması 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 7: Likert Skalası 

 

 

 

 

 

  

AĞRI YOK 
OLABĠLECEK EN 

ġĠDDETTLĠ AĞRI 

VAS SKORLAMASI 

      0  1   2   3   4   5   6  7   8   9  10 
 

AĞRI                       ORTA                      OLABĠLECEK  

YOK                         AĞRI                      EN ġĠDDETLĠ AĞRI 

LĠKERT SKALASI 
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Tablo 8:Tanı Testleri 

Semptomlar LANSS DN4 NPQ 
Pain 

DETECT 

ID 

Pain 

Ġğnelenme * * * * * 

Elektrik çarpması * * * * * 

Yanma,sıcak * * * * * 

UyuĢma  * * * * 

Otonomik değiĢiklikler *     

Ağrılı soğuk  * *   

Orta basınçla uyarılan ağrı    *  

Sıcak-soğukla uyarılan ağrı    *  

Hava değiĢikliğiyle uyarılan ağrı   *   

Eklemler sınırlı ağrı  *    

KaĢınma      

Temporal paternler    *  

Yayılan ağrı    *  

Klinik Muayene 

Fırça allodinisi * *    

Dokunmayla uyarılma  *    

Pin-prick ile uyarılma * *    
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2.6.3.2. Nörofizyolojik Testler 

 

2.6.3.2.1. Elektromiyografi 

Elektromiyografi motor, duysal sinir iletim çalıĢmaları, iğne 

elektromiyografiyi içeren kas ve sinirlerin elektriksel aktivitesinin kayıtlandığı bir 

testtir. Elektromyografi ile periferik sinir sistemindeki lezyon veya hastalıkların 

varlığı ortaya konabilir. Fokal ve yaygın periferik nöropatiler (mononöropati, 

polinöropati, pleksopati, tuzak nöropatiler vb), radikülopatilerin varlığı ortaya 

konarak periferik duysal sistemdeki lezyonlar gösterebilir. Lezyonun yerinin 

belirleyip sınıflayabilir, (aksonal yada demyelinizan) ve tekrarlanan tedaviler ile 

sinirin tedavi edilmesine olanak sağlar .Erken kullanımı muhtemel travmatik yada 

iatrojenik sinir lezyonu gibi bazı vakalarda tavsiye edilmektedir (85,86). 

Duysal sinir çalıĢmalarında temel yöntem, siniri uyardıktan sonra,proksimal 

ya da distal bir noktadan akson üzerinde oluĢan aksiyon potansiyelinin kaydedilmesi 

prensibine dayanır. Duysal sinir iletim çalıĢmalarında üst ekstremite için sıklıkla 

median ,ulnar, radial sinirler alt ekstremite için ise sural, fibüler sinirin duysal 

dalı,safen ve lateral femoral kutanöz sinir çalıĢmaları yapılır  

 Motor sinir iletim çalıĢmalarında temel yöntem,bir kası inerve eden motor 

siniri elektriksel olarak uyarmak ve kastan yüzeyel elektrot aracılığıyla birleĢik kas 

aksiyon potansiyel(BKAP) kayıtlama ve BKAP‘ın latans ve elektriksel genliğini 

belirlemektir.Motor sinir iletim incelemesinde ,proksimal tutulumun belirlenmesinde 

H refleks,F yanıtları kullanılır (87). F -yanıtı antidromik olarak uyarılan ön 

boynuzdan elde edilen gecikmiĢ kas yanıtıdır (88). Hastaların asemptomatik olduğu 

polinöropatinin erken dönemlerinde bile geç yanıt anormallikleri saptanabilmektedir 

(89, 90). Diyabette F yanıtında yavaĢlama en erken görülen bulgulardandır. F yanıtı 

sinirin proksimal segmenti boyunca yer alan hasarları tespit amacıyla kullanılır. Bu 

sebeple diyabet, kronik renal yetmezlik gibi periferik sinir sistemini yaygın olarak 

tutan hastalıklarda gecikmiĢ yanıt bulunur (91). H refleksi ve bunun olusturdugu H 

dalgası, afferenti alfa motor nöron, efferenti 1a duysal lif olan, monosinaptik bir 

reflekstir. AĢil refleksinin elektrofizyolojik değeri olarak kabul edilir. H refleksi 

polinöropatide yavaĢlamıĢ veya kayıp olarak bulunabilir. Ancak S1 kök tutulumunda 
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da gecikmiĢ veya kayıptır (91,92). Ġğne ENMG ,kas içine iğne elektrodlarla 

girilerek,kasın istirahat ve kontraksiyon halinde elektriksel aktivitesinin kayıtlanma 

yöntemidir. Bir alfa motor nöronun inerve ettiği kas liflerinden iğne elektrodlarla 

elde edilen toplam elektriksel aktiviteye motor ünit potansiyel (MÜP) denir. 

Nöropatide süresi geniĢlemiĢ, polifazik MÜP‘ler görülür. Kasın maksimal kasılması 

sırasında oluĢan interferans, nöropatide oluĢamaz. Bu durum MÜP kaybına göre 

seyrelme, tek osilasyon olarak adlandırılır. Aksonal hasar oluĢmuĢ ve durmuĢsa 

denervasyon görülmez, geniĢlemiĢ MÜP‘ler ,interferansta seyrelme görülür;bu 

kronik nöropatiyi gösterir (86). Unutulmaması gereken bir nokta, rutin ENMG‘ de 

sinir ileti çalıĢmalarında orta ve geniĢ çaplı periferik sinirlerin test edildiğidir. Ağrı 

iletiminde önemli rolü olan C ve Adelta liflerinin aktiviteleri rutin bir 

elektrofizyolojik çalıĢma ile gösterilemez. Bunun için mikronörografi ve laser 

uyarılmıĢ yanıtlar gibi özel testlere ihtiyaç vardır. Diabetik nöropati ENMG nin en 

sıklıkla yapıldığı hastalıklardan biridir. Klinisyenin eldiven çorap duyu kusuru, derin 

tendon reflekslerinde kayıp gibi diayabetik nöropatiyi iĢaret eden bazı bulgularını 

doğrulamak için istediği ENMG‘nin hiç te az olmayan oranda normal çıkıĢı, 

tutuluĢun daha çok küçük çaplı liflerde oluĢundandır. 

 

2.6.3.2.2. Mikronörografi 

Periferik bir sinir içine çok ince genellikle tungstenden yapılmıĢ elektrodlar 

ile girerek yapılan kayıtlama tekniğidir (93,94). Bu yöntemle değiĢik aksonlara ait 

aktiviteler kayıtlanabilir (geniĢ çaplı, küçük çaplı, miyelinsiz aksonlar gibi). 

Özellikle rutin elektrofizyolojik incelemeler ile gösterilemiyen C ve Adelta lif 

aktiviteleri bu yöntem ile gösterilebilir. Mikronörografi bütün periferik sinir liflerinin 

fizyolojisi hakkında önemli bilgiler sağlamaktadır . Ġntranöral mikrostimulasyon 

uygulamak ,periferik sinir liflerindeki hareketler ve ağrı algısı arasında direkt bir 

bağlantı sunabilir ancak bu tartıĢmalı bir konudur . Geleneksel sinir çalıĢmalarının 

aksine, sadece birleĢik sinir aksiyon potansiyellerini kaydedebilirler, mikronörografi 

tek seferde bireysel aksiyon potansiyellerini ayırdedebilir ve periferik sinir liflerinin 

tanımlar. Persistan sinir hasarı ile ilgili herhangi bir rapor yoktur ve tekniğin yan 

etkilerini araĢtıran prospektif çalıĢmalar tamamen güvenli olduğunu göstermiĢtir. 
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Mikronörografi zaman kaybı ve uygulaması zor bir iĢlemdir ve uzman bir hekim ile 

iĢ birligi yapan bir hasta gerektirir. Ayrıca normal değerleri dahi henüz tanımlanmıĢ 

değildir Bu nedenlerden dolayı bu teknik nöropatik ağrı hastalarında çok sık 

kullanılmaz. Ancak son teknik ve yazılım geliĢmeleri bu çalıĢmaların sayısında artıĢa 

neden olmuĢtur. Sağlıklı deneklerde herhangi bir normatif veri yoktur ve yayınlanan 

raporlar grup karĢılaĢtırmalarıdır . Haanpaa ve arkadaĢlarının 2011 yılında 

yayınladıkları nöropatik ağrı değerlendirme kılavuzunda; nöropati hastalarında 

mikronörografi, rutin bir değerlendirme prosedürü olarak önerilmemektedir. Ancak 

nöropatik ağrı semptomlarının geliĢiminde eĢ zamanlı ektopik aktivitenin frekansı ve 

patopsikolojik rolünün anlaĢılması için seçilmiĢ gruplarda çok fazla kayıt elde 

edildiğinde kullanılması tavsiye edilmektedir . Ayrıca periferik nosiseptörlerde 

ektopik kuvvetin azaltılmasında yeni birleĢimlerin etkisini değerlendirmek için insan 

farmakolojik çalıĢmalarında bu tekniğin kullanılmasının faydalı olacağı 

belirtilmektedir (76). 

  

2.6.3.3. Ağrılı Refleksler 

Ağrılı göz kırpma refleksi, fleksör refleksler, ağrılı uyaran ile kutanöz sessiz 

periyod bunlardan bazılarıdır. Nöropatik ağrı tanısında kullanımları oldukça 

sınırlıdır. 

 

2.6.3.4. Ağrı Ġle ĠliĢkili UyarılmıĢ Potansiyeller 

 

2.6.3.4.1. Somatosensorial UyarılmıĢ Potansiyeller 

Somatosensorial uyarılmıĢ potansiyeller(SEP), periferik duysal yada miks 

sinirin elektriksel uyarımı sonrası spinal kord, pleksus ve beyinden saçlı deri 

üzerinden kaynaklanan potansiyellerin kaydedilmesidir. Böylelikle arka 

kordon,nukleus cuneatus ve grasislis,talamus ve somatosensorial korteksin 

değerlendirilmesi mümkün olur (95). SEP arka kordon ve kalın liflerin fonksiyonu 

hakkında bilgi vermektedir (86). Nöropatik ağrılı hastalarda SEP değiĢikliklerinin 

santral sensitizasyon hipotezini desteklediği düĢünülmektedir (96). 
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2.6.3.4.2. Lazer UyarılmıĢ Potansiyeller 

Nosiseptif yolakları değerlendirme için en güvenilir yöntemler laser 

uyarılmıĢ potansiyellerdir. Bu yöntem ile doğrudan ağrıyı taĢıyan somatosensoriyel 

sistem değerlendirilebilir. Lazer uyaranlar ile ağrılı refleks çalıĢmalar ve 

mikronörografik kayıtlamalar ile doğrudan A delta ve C lif sonlanmaları ve bu 

aksonlara ait iletimsel özellikleri incelemek mümkündür. 

Laser uyarımı seçici olarak yüzeyel deri tabakalarındaki A delta ve C 

serbest sinir sonlanmalarını uyarabilir. Laser stimülatörle, geç ve ultra geç laser 

uyarılmıĢ potansiyeller elde edilmektedir. Geç laser uyarılmıĢ potansiyeller A 

delta,ultra geç laser uyarılmıĢ potansiyeller ise C lifi nosiseptif aktivitesini gösterir. 

Geç laser uyarılmıĢ potansiyellerin periferik nöropatiler, trigeminal nevralji, 

siringomyeli,multipl skleroz,iskemik inme gibi periferik ve santral nosiseptif 

yollardaki hasarların gösterilmesinde güvenilir bir yöntem olduğu gösterilmiĢtir (97). 

Laser uyarılmıĢ potansiyellerin nöropatik ağrılı hastalarda nosiseptif ağrı yollarının 

değerlendirilmesinde kullanıĢlı bir metot olduğunu belirten çalıĢmalar vardır (98,99). 

Sensorial nöropatili hastalarda yapılan bir çalıĢmada laser uyarılmıĢ potansiyellerin 

küçük lif fonksiyonlarını değerlendirmede güvenilir ve hassas bir tanı aracı olduğu 

saptanmıĢtır (100). Ağrılı nöropatilerin tanısında laser uyarılmıĢ potansiyellerle cilt 

biyopsisi arasında da bir korelasyon saptanmıĢtır (101). Nöropatik ağrı 

değerlendirmesi üzerine yapılan önceki EFNS rehberine göre (83) ve Uluslararası 

Klinik Nörofizyoloji Federasyonu (102) önerilerine göre lazer-uyarılmıĢ 

potansiyeller subkortikal nosiseptif yolların fonksiyonunu değerlendirmek için kolay 

ve güvenilir bir nörofizyolojik metottur. 2003‘ten beri 8 yeni çalıĢma nöropatik ağrı 

hastalarında A-delta lif yollarını incelemiĢtir. Bu çalıĢmalardan 4 tanesi lazer-

uyarılmıĢ potansiyelleri, 2‘si yeni bir teknik olan kontakt ısı uyarılmıĢ potansiyelleri, 

ve 2‘si yüzeysel terminallerin (küçük-diameter afferentler) öncelikli aktivasyonunu 

sağlayan yüzey ortak merkezli elektrot tarafından temin edilen uyarılmıĢ 

potansiyelleri kullanılmıĢtır. Genel olarak , bütün teknikler kontrollerle yada 

kontralateral taraf ile karĢılaĢtırıldığında önemli duyusal anormallikler ortaya 

çıkarmıĢlardır ve bir çoğu ağrı ve diğer labaratuvar ölçümleri ile igili önemli bağlar 

ortaya koymuĢlardır ; intraepidermal sinir fiber yoğunluk ölçümü gibi. En iyi dört 

çalıĢmanın kümelenmiĢ analizi kontrol grupları ile karĢılaĢtırıldıgında önemli 
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farklılıklar ortaya koymaktadır.133 kontrol grubunda ve142 duyusal nöropati yada 

PHN (post herpetik nevralji) hastalarıyla yapılan çalıĢmada %83 spesifite ve %64 

sensivite saptanmıĢtır (102,103). 2011 yılında yayınladıkları nöropatik ağrı 

değerlendirme kılavuzunda ,pahalı olmasına rağmen lazer uyarılmıĢ potansiyeller 

nöropatik ağrı hastalarında A-delta lif subkortikal yolların fonksiyonunu 

değerlendirmede oldukça kullanıĢlıdır. C-lif yollarını ölçmek için uyarılmıĢ 

potansiyeller ile ilgili kanıtların henüz öneride bulunak için yetersiz kaldığı 

belirtilmektedir (104).  

 

2.6.3.5. Otonomik Sistem ÇalıĢmaları 

Sempatik deri yanıtları ,kantitatif sudomotor akson refleks testi (QSART), 

termoregulatuar ter testi, kardiyovasküler otonom fonksiyon testleri, otonom 

fonksiyonları değerlendiren testlerdir.  

 

2.6.3.5.1. Sempatik deri yanıtları 

Sempatik deri yanıtları (SDY), dıĢardan gelen veya vücutta oluĢan 

beklenmeyen bir uyarana cevap olarak deride oluĢan geçici elektriksel potansiyel 

değiĢikliğinin kaydı olarak tanımlanır. SDY somatosempatik reflekslerle sempatik 

sudomotor fonksiyonları yansıtan testlerdir. Periferal sempatik kolinerjik 

(sudomotor) fonksiyonun değerlendirilmesinde kullanılır (105,106). Polisinaptik bir 

reflekstir. DeğiĢik kökenli afferent girdilerle aktive olur. SSR nin efferent son yolu 

pre ve postganglioner sempatik sudomotor otonomik liflerdir.Sempatik sinir liflerinin 

nöral çıktısı ile ter bezleri aktive olur. Görsel, iĢitsel, taktil, termal somatosensoriyal 

ve viseral afferentler SSR‘nin afferent kolunu, küçük miyelinli ve miyelinsiz C lifleri 

efferent kolunu oluĢturmaktadır. Afferent iletimde kalın lifler ön planda yer almakta 

efferent kolu ise küçük lif fonksiyonunu daha iyi yansıtmaktadır. SSR latans 

değerinin içine; afferent sinir iletimi sentral gecikme zamanı ve preganglionar-

postganglioner efferent liflerdeki sempatik efferent iletim zamanı dahildir.C liflerinin 

iletimi ve ter bezlerinin aktivasyon zamanı eldeki ve ayaktaki SSR ler için latansın 

%95 ini yapar. 3 tipte SSR morfolojisi vardır: Ptipi,Mtipi,Ntipi. P tipinde ağırlıklı 

pozitif defleksiyon egemendir. N tipinde negatif defleksiyon, M tipinde ise negatif ve 
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pozitif defleksiyonlar nerdeyse eĢit ölçüde ortaya çıkar.SSR lerin latans ve 

amplütüdleri yaĢ,ısı ,ilaçlar gibi faktörlerle değiĢebilir. DüĢük ısıda SSR latansı uzar 

ve amplütüdü ufalır (107). 

Progresif otonomik yetmezlik sendromlarında, termoregülasyonun 

etkilenebileceği hastalıklarda, otonomik veya küçük lif tutulumu olan periferik 

nöropatilerde ve distal küçük lif nöropatilerinde tanı değeri vardır. Avuç içi ve ayak 

tabanı derisinde ani, kalıcı olmayan uyaranla ortaya çıkan elektrik potansiyel 

kaydedilir. Yanıtın latansından çok amplitüdü önemlidir. Efferent iletimi küçük 

miyelinsiz C liflerinden oluĢan sudomotor yollar oluĢturur. SDY yaĢa bağlı olarak 

değiĢir. Normalde 60 yaĢ altında tüm el ve ayaklarda elde edilirken, 60 yas üstünde 

ayakların % 50‘sinde, ellerin ise % 73‘ünde elde edilir. Diyabetiklerde anormalliği 

%66-83 oranında, distal küçük lif nöropatisinde de % 10 oranında görülür. Diyabetik 

nöropatide distal sempatik disfonksiyon ve vagal testlerdeki bozukluklarla korele 

olduğu saptanmıstır. Özellikle diyabetik nöropatide oluĢan sempatik disfonksiyonun 

araĢtırılması için değerli bir test olduğu konusunda görüĢ birliği vardır 

(104,105,106). Diyabetiklerde yapılan bir çalıĢmada, SDY‘nın diyabetik 

polinöropatide küçük lif etkilenmesinin erken bir bulgusu olduğu bildirilmiĢtir (108). 

Semikantitatif, hızlı ve kolay bir yöntem olmasına rağmen, latans ve amplitüd 

değerlerinin analizi sık değiĢkenlik gözlenmesi nedeni ile çok anlamlı değildir. 

Avantajı her ENMG aletiyle kolayca yapılabilmesidir. Duyarlılık ve özgüllüğü 

düĢüktür. Kolayca habitüe olması, stimulusun tipi,yaĢ,cinsiyet,deri ısısı,mental stres 

ile değiĢebilmesi dezavantajlarıdır. 

 

2.6.3.5.2. Kardiyak RR Ġnterval DeğiĢkenliği 

Kalbin içsel ve dıĢsal uyaranlara karĢı oluĢan ritmindeki değiĢiklikleri 

elektrofizyolojik olarak gösteren tanısal yöntemdir. Yanıtlar kalbin parasempatik 

innervasyonu hakkında bilgi verir ve küçük çaplı lif nöropatilerinin 

değerlendirmesinde kullanılabilir. Basit ve güvenilir testlerdir. Ancak bir kalp 

hastalığı varsa bunun dıĢlanması gerekmektedir. Kardiyovasküler otonom testler 

valsalva manevrasına, tilt testine ya da derin soluk alma verme sonrasındaki kardiyak 

yanıtların değerlendirilmesini içermektedir. 
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2.6.3.5.3. QSART 

 QSART, nöropatik ağrılı olgularda en yararlı otonomik testtir. 

Tekrarlanabilir,duyarlıdır . QSART ile direk olarak ter bezlerini uyaran asetilkolin 

iyonoforezi ile postganglionik sempatik sudomotor fonksiyon değerlendirilmektedir 

(110). Ter bezlerinin uyarılması ile oluĢan ter miktarı ön kol mediali, ayak dorsali, 

bacak distal veya proksimalinden sudorometre denilen cihaz ile ölçülür. Küçük lif 

nöropatisinde duyarlılığı %80 olarak bulunmuĢtur (110). QSART‘ın her merkezde bu 

ekipmanın temin edilememesi ,bu testi uygularken özel ve pahalı bir ekipman 

gerekmesi,zaman alıcı bir tetkik olması, terlemeyi etkileyen ilaç kullanımına bağlı 

olarak etkilenmesi dezavantajlarıdır. 

Sudomotor aktiviteyi değerlendiren diğer testler termoregulatuar test ve 

silastik deri testidir.Termoregulatuar testte nem ile renk değiĢtiren bir madde olarak 

mısır niĢastası kullanılır.Sıcağa maruziyet sonrası vücuttaki terleme paterni izlenir. 

Testin sensitivitesi yüksek olup özellikle ince lif nöropatilerinde görülen distal 

terleme fonksiyon bozukluklarının belirlenmesinde etkilidir. Silastik deri testinde ise 

pilokarbin ile terleme uyartılarak silastik madde üzerinden ter damlaları toplanarak 

değerlendirilir. 

 

2.6.3.6. Deri Biopsisi 

Ağrılı cilt alanından alınan punch biopsi ve özel immun boyama ile birim 

alandaki intraepidermal A delta ve C lif sonlanma sayılarının ve intraepidermal sinir 

lif dansitesinin belirlendiği bir yöntemdir. Deneyimli merkezlerde duyarlılık ve 

özgüllüğü %88 civarındadır.  

Nöropatik ağrısı olan ancak ENMG‘si normal olan hasta gruplarında önemli oranda 

ince lif anormalliklerini ortaya koyabilmektedir.  

 

2.6.3.7. Kantitatif duysal test (QST) 

ġiddeti ayarlanabilir değiĢik duysal modalitelerin hasta ile iletiĢim 

temelinde test edildiği bir yöntemdir. Kantitatif Duyusal Testin kullanımına 

Frustrofer (1976) baĢlamıĢtır (111). Hastanın değerlendirmesine ve teknisyen 
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deneyimine dayanması nedenleriyle objektivitesi kısıtlı olsa da küçük çaplı liflerin 

etkilenmesini de gösterebilmesi nedeniyle değerli olabilecek bir testtir (97). QST‘ de 

test edilen duysal modaliteler; kullanılan cihaza gore (CASE IV) değiĢmek üzere, 

dokunma, vibrasyon, elektriksel uyarı, ağrılı soğuk ve sıcak uyaranlardır. Bu 

teknoloji ile spesifik lif fonksiyonları değerlendirilebilir  (112). ġu anda kullanılan 

QST cihazlarının çoğu özellikle küçük çap nöropatilerini değerlendirmektedirler. 

Nöropatik ağrıda nosiseptif yolların değerlendirilmesinde termal eĢik ölçümleri 

yapılmaktadır. Uyarıya 30-34 ºC ile baĢlanır,ısı uyaranları belli aralıklarla verilir. 0-

50 ºC ‗de sabit kalınır. Uyarı sonrası yine baĢlangıç düzeyine gelinir. Asemptomatik 

hastalarda anormal QST eĢikleri subklinik sinir hasarını akla getirmelidir. Tanısal 

olarak kullanıldıkları gibi tedavi takibinde de kullanılabilmektedirler (113). Erken 

diyabetik polinöropatiyi saptamada ya da tedavinin izleminde yararlı olduğu 

saptanmıĢtır(113,114). QST, LANSS skalası ile 12‘den fazla puanı olan büyük 

olasılıkla nöropatik ağrı tanısı alanlarda termal algı anormalliklerinin varlığını 

göstermekte baĢarılı bulunmuĢtur. QST, ince lif nöropatisi ve nöropatik ağrı 

tanısında güvenilir ve tekrar edilebilir sonuçlar veren bir testtir. Subjektivite 

içermesi, periferik ve santral sebepleri ayırmadaki yetersizlikleri nedeniyle nörolojik 

muayene ve ileti incelemeleri ile birlikte değerlendirilmelidir (115). EFNS rehberi 

yayınlandığından beri , çeĢitli protokoller ile birlikte QST kullanan 76 yeni vaka 

serisi yayınlanmıĢtır. Bu çalıĢmalardan 43 tanesi mekanosepsiyon değerlendirmesini, 

57 tanesi termosepsiyon değerlendirmesi, 58 tanesi nosisepsiyon değerlendirmesi 

içermektedir. 30 çalıĢmada her üç açıda değerlendirilmiĢtir. Böylece QST hala 

nosiseptif testi içeren,yani kalın lif fonksiyonu dıĢarıda bırakan, termal meyilli bir 

testtir. Daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç duyulmaktadır ancak o zaman çeĢitli QST 

parametrelerinin farklı hassasiyetleri üzerinde meta-analiz yapılabilir. Yapılan 15 

çalıĢmada , QST genel olarak küçük lif fonksiyon için iyi korelasyon göstermiĢ, cilt 

biopsisi yada uyartılmıĢ potansiyellere karĢı onaylanmıĢtır. Yapılan son çalıĢmalarda 

kalın lif fonksiyon için herhangi bir rapor yayınlanmamıĢtır (76). Bu yöntemle ilgili 

sorunlar, özel cihaz gerektirmesi, zaman alıcı oluĢu ve tek tek hastaların 

incelenmesinde anormal sonuç verme yönünde bir eğilimi olmasıdır. 
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III.  MATERYAL-METOD 

 

Bu çalıĢma için Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurulu onayı 

alındıktan sonra Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalına ait Algoloji 

Polikliniği ile, Nöroloji Anabilim Dalına ait Nöroloji Polikliniğinde takip edilen 

nöropatik ağrısı olan 60 hasta ve 20 sağlıklı kontrol olgusu çalıĢmaya dahil 

edilmiĢtir. Olgular kontrol grubu (grup K), nöropatik ağrısı olan ve ENMG‘de 

patoloji saptanan hastalar (grup E), ile nöropatik ağrısı olmasına karĢılık ENMG 

bulguları normal olan hastalar (grup Q) olarak 3 gruba ayrılmıĢlardır. ÇalıĢmaya 

katılan tüm olgulara yapılacak iĢlemler hakkında bilgi verilmiĢ ve yazılı onam 

alınmıĢtır. Gebeler, mental retardasyonu olan hastalar, 18 yaĢının altındaki hastalar 

ve çalıĢmaya katılmayı kabul etmeyenler çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. 

Tüm olguların (grup K, Grup E, grup Q) ayrıntılı anamnezi alınmıĢ, 

özgeçmiĢte ek sistemik hastalık,nöropatik ağrıya ve ek sistemik hastalığa bağlı ilaç 

kullanımları kayıt edilmiĢtir. 

Nöropatik ağrıya yönelik parestezi, ağrı, yanma, allodini, hiperaljezi, 

huzursuz bacak, denge bozukluğu, ortostatik hipotansiyon, gastrik dismotilite, 

terleme, diyare konstipasyon, flushing, ciltte renk bozukluğu, semptomları 

sorgulanmıĢtır. Semptomlar doğrultusunda hastalara LANSS ve DN4 skalaları 

uygulanmıĢtır.  

LANSS skalasında hastalara ağrı anketi bünyesinde 5 soru sorulmuĢ, 

allodini ve pin-prick eĢik değerlerinde değiĢiklik olup olmadığı değerlendirilmiĢ,12 

puanın altında alan hastalar normal olarak değerlendirilirken;12 puan ve üzerinde 

nöropatik mekanizmaların hastanın ağrısında rol oynadığı kanısına varılmıĢtır. 

DN4 skalasında hastalara7‘si sözel, 3‘ü fizik muayene yöntemi olmak üzere 

toplamda 10 maddelik bir değerlendirme skalası uygulanarak nöropatik ağrı 

değerlendirilmesi ypılmıĢtır. 
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Fizik Muayene: 

Tüm olguların (grup K, Grup E, grup Q) kan basıncı ölçümü, nabızlar, ciltte 

renk değiĢikliği, kuruluk ve ayak bakımını içerecek Ģekilde ayrıntılı fizik muayenesi 

yapılmıĢtır.  

Nörolojik muayenede kas gücü değerlendirilmesi Medical Counsil Research 

(MCR) kas gücü skorlamasına uygun olacak Ģekilde 5 derece üzerinden 

değerlendirilmiĢtir.  

Duyu muayenesinde yüzeyel duyu fırça ile, hafif dokunma-derin basınç 

duyusu 3‘lü monofilaman kiti ile, vibrasyon 128 Hz‘lik diyapozon ile 

değerlendirilmiĢtir. Nöropatik ağrısı olan olgularda dinamik mekanik allodini fırça 

ile, statik mekanik allodini cilde hafif mekanik bası uygulayarak, mekanik punktat 

hiperaljezi çengelli iğne ile,soğuk hiperaljezi 20 tüp ile,sıcak hiperaljezi 40 tüp ile, 

mekanik derin somatik hiperaljezi kas ve eklemlere manuel basınç uygulayarak, 

hipoaljezi tek iğne stimuluslarıyla cilde iğne batırarak ve wind-up >3Hz olacak 

Ģekilde cilde 10 kez arka arkaya uyarı vererek değerlendirilmiĢtir.  

 

Elektrofizyolojik Testler: 

Elektrofizyolojik testler Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Nöroloji Anabilim Dalı Nörofizyoloji Laboratuvarında ENMG (Dantec 

keypoint_net) cihazı ile yapılmıĢtır. 

Duysal iletimleri için filtre ayarları 20–2000 Hz bandpass, motor iletimler 

için 2–10000 Hz olarak ayarlanmıĢtır. Ölçümler sırasında olguların ekstremite 

sıcaklığının 31–34 °C olması sağlanmıĢtır. 

 

Kantitatif Duysal Test (QST): 

Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon 

Anabilim Dalı Algoloji Polikliniğinde CASE IV (WR. Medical Electronıcs.) 

Kantitatif Duysal Test Cihazı ile yapılmıĢtır.  
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Resim 1: CASE IV Cihazı 

 

ENMG‘si normal olan hastalara (grup Q) kantitatif duyusal test 

uygulanmıĢtır. QST ‗de ölçülen parametreler, periferik sensoryal eĢik değerlerdir. 

Bunlar; Soğuk algılama eĢik değeri(CDT), sıcak algılama eĢik değeri (WDT), 

vibrasyon eĢik değeri(VT). 

32 
0 

C Bazal vücut ısısı olmak üzere; Sıcak Algılama EĢik Değeri için 34 
o
C, 

Soğuk Algılama EĢik Değeri için30 
0
C baĢlangıç ısısı olarak belirlenmiĢtir. Testler 

için, otomatik 4-2-1 methods of levels algoritma programı uygulanmıĢtır.  

Hastaların,nöropatik ağrı yakınması ellerde ise her iki elin palmar tenar 

kısmı ayaklarda ise ayak sırtı test bölgesi olarak tespit edilmiĢtir.  
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Resim 2: QST Uygulama Bölgeleri 

 

Ayak sırtına test uygulanacak hastalarda ayağın ısısını 30-32
0 
C‘de 

tutabilmek amacıyla hastalara sadece iĢlem yapılacak bölgenin açık olduğu özel 

çoraplar giydirilmiĢtir. Vibrasyon testi öncelikli olmak üzere tüm testlerde 

stimülatörün cilde 90
0
 açıyla yerleĢtirilmesi ve cilt temasının tam olarak 

sağlanmasına dikkat edilmiĢtir. Cilt temasının tam olamdığı durumlarda testler 

tekrarlanmıĢtır. Cilt üzerinde yara olan bölgelere test tatbik edilmemiĢtir. ĠĢlem 

süresince hastaların dıĢ ortamdaki gürültüden etkilenmelerini önlemek amacıyla 

hastalara kulaklık takılarak klasik müzik dinletilmiĢtir. 

Uygulanan cilt bölgesinin aĢırı duyarlanmasını önlemek amacıyla CDT, 

WDT ve VT değerlerini hesaplamak için uygulanan testler arasına 5‘er dakika 

bekleme süresi konularak testlere devam edilmiĢtir.  

ÇalıĢmada elde edilen bulgular değerledirilirken, istatistiksel analizler için 

SPSS (Satistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 proğramı 

kullanılmıĢtır. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların 

(Ortalama, Standart sapma) yanısıra verilerin karĢılaĢtırılmasında Mann Whitney U, 

Ki-Kare, Kruskal-Wallis, T- testi uygulanmıĢtır. Sonuçlar %95 güven aralığında, 

anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirilmiĢtir. 
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IV.  BULGULAR 

ÇalıĢma; 51‘i kadın(%63.75), 29‘u erkek (%36.25) olmak üzere toplam 80 

hasta ile yapılmıĢtır. Kontrol grubunda (grup K) yaĢ ortalaması 33.45±9.91 olup, 11 

erkek, 9 kadın olmak üzere toplam 20 hasta mevcuttu. Nöropatik ağrı Ģikayetleri olan 

hastalardan ENMG bulgusu olan grupta (grup E) yaĢ ortalaması 56.53±10.94 olup 10 

erkek 20 kadın hasta mevcuttu. Nöropatik ağrı Ģikayeti olup ENMG‘ si normal olan 

QST uygulanan grupta (grup Q) ise yaĢ ortalaması 41.50±14.46 olup 8 erkek 22 

kadın hastadan oluĢmaktaydı. Hastalara ait demografik veriler Tablo:9 ‗da 

verilmiĢtir. 

 

Tablo 9: Hastaların Demografik verileri 

 GRUP K GRUP E GRUP Q 

 Sayı % Sayı % Sayı % 

KADIN 9 45 20 66,7 22 73,3 

ERKEK 11 55 10 33,3 8 26,7 

YAġ 33.45±9.91 56.53±10.94 41.50±14.46 

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların eğitim düzeyleri incelendiğinde, kontrol 

grubundaki (grup k) hastaların tamamının lise ve yüksekokul mezunu olduğu, 

ENMG bulgusu olan grubta ise (grup E) okur yazar olmayan 5 hasta (% 16,7) 

bulunmaktayken diğer hastaların ilköğretim, lise yada yüksekokul mezunu olduğu 

saptandı. QST testi yapılan Grup Q‘da ise okur yazar olmayan 1 kiĢi bulunmaktaydı. 

Diğer hastalar Grup E ile aynı eğitim düzeyine sahipti. Hastaların eğitim düzeyi ve 

grup dağılımı tablo 10‘da gösterilmiĢtir. 
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Tablo 10: Hastaların eğitim düzeyi ve grup dağılımı 

 GRUP K GRUP E GRUP Q 

Sayı % Sayı % Sayı % 

Eğitimisiz 0 0 10 33,4 5 16,6 

Ġlk ve orta öğretim 2 10 11 36,6 12 40 

Yüksek öğretim 18 90 9 30 13 43,3 

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların özgeçmiĢleri sorgulandığında ENMG‘sinde 

bulgu olan grupta (Grup E) 21 hastada, ENMG‘sinde bulgu olmayıp nöropatik ağrı 

yakınması olan grupta(grup Q)11 hastada DM varlığı tespit edilmiĢtir (Tablo 11). 

 

Tablo 11: Hastalarda DM varlığı 

 GRUP E GRUP Q 

 Sayı % Sayı % 

DM (+) 21 %70 11 %36.7 

DM (-) 9 %30 19 %63.3 

 

Hastaların yapılan fizik muayenesinde tamamında tüm periferik nabızların 

palpabl olduğu saptandı. (Tablo 12).Yapılan nörolojik muayene sırasında tüm gruplar 

arasında sadece grup E‘de tek bir hastada kranial sinir bakısında hasar olduğu 

saptandı. Hastada nörobehçet hastalığı mevcuttu. 6.kranial sinir hasarına ait bulgular 

saptandı(p=0.43).Yapılan kas gücü muayenesinde kontrol grubu ve grup Q‘ daki 

hastaların kas gücü muayeneleri normal olarak değerlendirilirken, grup E‘de 
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hastaların %80‘inde (n=24) kas gücünde azalma saptandı. Gruplar arasındaki fark 

istatiksel olarak anlamlıydı(p=0.00) (Tablo 13). 

 

Tablo 12: Periferik Nabızlar 

Periferik Nabızların Varlığı GRUP K GRUP E GRUP Q % 

A.Radialis 20 30 30 100.00 

A.Brachialis 20 30 30 100.00 

A.Femoralis 20 30 30 100.00 

A.Tibialis Post. 20 30 30 100.00 

A.Dorsalis Pedis 20 30 30 100.00 

 

Tablo 13:Kas Gücü ve Kranial Sinirlerin Değerlendirilmesi 

 GRUP K GRUP E GRUP Q P değeri 

Kas gücü 

Muayenesi 

AzalmıĢ 0 24 0 0.000
* 

Normal 20 6 30 

Kranial sinir 

Muayenesi 

Hasarlı 0 1 0 0.430 

Normal 20 29 30 

(
*P<0.05) 

 

ÇalıĢmamızda nöropatik ağrı yakınması olan Grup K ve Grup E‘deki 

hastalara LANSS ve DN4 anketi uygulanmıĢtır. Her iki grup hastada da LANSS ve 

DN4 puanları ortalamaları nöropatik ağrıyı destekler düzeyde bulunurken ENMG 
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testinde hasar görülen hastalarda değerler istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuĢtur.(p<0.005)(Tablo 14,grafik 1) 

 

Tablo 14: Gruplara göre LANSS ve DN4 skalası puan ortalamaları 

 GRUP E GRUP Q P Değeri 

LANSS PUANI 17.10±3.38 14.06±4.09 0.003* 

DN4 PUANI 7.70±1.57 6.36±1.56 0.002* 

(
*P<0.05) 

 

 

Grafik 1: Gruplara göre LANSS ve DN4 skalası puan ortalamaları 

 

Grup E olarak tanımlanan nöropatik ağrı Ģikayeti bulunan 30 hastanın 

tamamının ENMG‘ sinde bulgu saptanmıĢ (%100) olup bu gruba QST 

uygulanmamıĢtır. ENMG‘si normal olup nöropatik ağrı Ģikayeti olan hastalara ve 

kontrol grubundaki hastalara ise QST uygulandı. Her iki gruptaki hastaların soğuk 

algılama eĢik değeri(CDT), sıcak algılama eĢik değeri (WDT) ve vibrasyon eĢik 
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değerleri (VT) kaydedildi. Kaydedilen değerler kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığında 

grup Q‘daki hastaların CDT ,WDT ve VT değerlerinin istatiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksek olduğu bulunmuĢtur(p<0.005). (Tablo 15) 

 

Tablo 15: Gruplara göre hastaların WD,CDT ve VT değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 GRUP K GRUP Q P değeri 

Sıcak Algılama EĢik Değeri (WDT) +0.81±2.16 +3.83±4.37 0.000
* 

Soğuk Algılama EĢik Değeri (CDT) -0.16±0.10 -3.78-0.16±5.26 0.000* 

Vibrasyon EĢik Değeri (VT) 0.05±0.034 14.93±44.47 0.000* 

(
*P<0.05) 

 

 

Grafik 2: Gruplara göre hastaların WDT,CDT ve VT değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

Grup Q; % 73.3‘ü kadın (n: 22), % 26,7‘si erkek (n: 8) olmak üzere 30 

hastadan oluĢmaktadır. Grup Q daki hastaların QST parametreleri cinsiyete göre 
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değerlendirildiğinde kadınların erkeklere oranla ağrı eĢiklerinin daha düĢük olduğu 

saptandı. Fakat bulunan değerler istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 16). 

 

Tablo 16: Cinsiyete göre QST değerleri karĢılastırılması 

 Kadın n:22 Erkek n:8 P değeri 

Sıcak Algılama EĢik Değeri (WDT) +2,08±2,71 +4.46± 4,73 0,159 

Soğuk Algılama EĢik Değeri (CDT) - 3,65±4,56 -4,13±7,23 0,541 

Vibrasyon EĢik Değeri (VT) 8,70±17,03 32,05±82,66 0,851 

 

QST uygulanan, Grup Q‘daki hastaların WDT, CDT, VT değerleri yaĢlara 

göre karĢılaĢtırıldığında ise 40 yaĢ altı (n: 12) ve 40 üzeri (n:18) hastalarda değerler 

açısından anlamlı fark saptanmamıĢtır. Fakat 40 yaĢ üstü hastaların tüm QST 

parametrelerine göre gençlere oranla daha az duyarlı oldukları saptanmıĢtır.  

 

Tablo 17: YaĢ dağılımları ile QST verileri karĢılaĢtırması 

 40 yaĢ altı 

n:12 

40 yaĢ ve üzeri 

n: 18 
P değeri 

Sıcak Algılama EĢik Değeri (WDT) +3,20±5,54 +4,24±3,50 0,104 

Soğuk Algılama EĢik Değeri (CDT) - 1,98±2,88 -4,97±6,17 0,104 

Vibrasyon EĢik Değeri (VT) 6,24±11,00 20,72±56,63 0,415 

 

ÇalıĢmamızda nöropatik ağrı yakınması olan hastalara QST uygulanırken 

hastanın yakınması ayaklarda ise ayak sırtı ellerde ise el sırtı test bölgesi olarak 
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kullanılmıĢtır. Buna göre tüm QST parametreleri için ellerde ayaklara oranla 

duyarlılık daha yüksek bulunmuĢtur. (p<0,05)(Tablo 18). 

 

Tablo 18: QST Uygulama bölgeleri 

 EL SIRTI 
AYAK 

SIRTI 

P 

DEĞERĠ 

Sıcak Algılama EĢik Değeri (WDT) +1,40±1,85 +5,68±4,86 0,007* 

Soğuk Algılama EĢik Değeri (CDT) -1,11±1,94 - 5,82±6,10 0,004* 

Vibrasyon EĢik Değeri (VT) 1,64±4,86 25,09±57,57 0,005* 

(*p<0,05) 

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların (n:32) % 40‘ında DM varlığı saptanırken Grup 

Q hastalarının (n:11) % 36,7‘sinde DM mevcuttu. Grup Q daki özgeçmiĢinde DM 

olan hastalar olmayanlar ile QST parametreleri açısından karĢılaĢtırıldığında 

diyabetik hastaların ağrı eĢiklerinin daha yüksek olduğu saptanırken bu fark 

istatistiksel olarak da anlamlıydı. Tablo 19 

 

Tablo 19: DM varlığı ve QST parametreleri 

 DM (+) 

hastalar 

DM (-) 

hastalar 

P 

Değeri 

Sıcak Algılama EĢik Değeri (WDT) +5,60±3,47 +2,80±4,59 0,007* 

Soğuk Algılama EĢik Değeri (CDT) -7,93±6,46 - 1,37±2,20 0,005* 

Vibrasyon EĢik Değeri (VT) 35,79±69,72 2,85±8,17 0,004* 

(*p<0,05) 
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V. TARTIġMA 

 

LANSS çeĢitli sebeplere bağlı sinir hasarı sonucu oluĢan nöropatik ağrı 

tanısında son derece değerli bir testtir (79). Nöropatik ağrının ayırıcı tanısında 

subjektif bir değerlendirme yöntemidir. Skalanın türkçe de dahil olmak üzere birçok 

dilde geçerliliğinin onaylandığı çalıĢmalar bulunmaktadır (30,73,115,116,117). 

Belçika da yapılan bir çalıĢmada LANSS 2480 ağrılı hasta üzerinde 

uygulanmıĢtır. Bunlardan;1163 hasta LANSS puanlarına (>12) göre nöropatik ağrı 

tanısı almıĢlardır. Ortalama LANSS puanı DM‘li hastalarda 14.4 olarak bulunmuĢtur 

(117). Yücel ve ark yaptıkları çalıĢmada DM‘li hastalarda ortalama LANSS puanını 

14.6 olarak belirlemiĢler, 6.8 hastada daha yüksek ve düĢük LANSS puanları 

saptamıĢlardır. Yücel ve ark.ları algoloji polikliniğine baĢvuran nöropatik 

semptomları olan 104 hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada LANSS‘ın %89.9 

duyarlılığı ve %94.2 özgüllüğü olduğunu tespit etmiĢlerdir (73). Bizim çalıĢmamızda 

DM (Diabetes Mellitus)‘li hastaların LANSS puanları DM‘li olmayan hastalarla 

karĢılaĢtırılmamıĢtır. Ancak; nöropatik ağrı yakınması olan gönüllülerde LANSS ve 

DN4 puanları ortalamaları anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur(Tablo 14). 

Kantitatif duyusal test nöropatik ağrı tanısında oldukça önemli kantitatif 

değerlendirme ölçütü ve duyusal bozuklukların araĢtırılmasına katkıda bulunabilen 

bir test olma özelliğini korumaktadır. Ancak değerlendirmede testin uygulandığı 

laboratuar ortamı, yaĢ, cinsiyet, eğitim, sosyal durum farklılıkları, etnik özellikler, 

hastaların motivasyonu ve diğer bireysel özelliklerin de önemli olduğu bilinmektedir 

(114). Gerek santral gerekse periferik nörolojik bozukluklarda tek tanı aracı değildir. 

Bu nedenle ENMG, sinir biyopsileri, cilt biyopsileri ve görüntüleme çalıĢmaları gibi 

diğer yöntemler ile karĢılaĢtırılmalı değerlendirildiğinde daha etkin sonuçlar 

alınabileceği belirlenmiĢtir. QST hasta uyumlu olduğu takdirde kolay uygulanabilir 

bir testtir. Isı ve vibrasyon eĢiği ile nöropati invaziv giriĢime gerek olmadan 

değerlendirilebilmektedir. Nebuchennykh ve ark. Polinöropatisi olan hastalar ve 

sağlıklı gönüllülerden oluĢan 48 kiĢilik bir gruba yaptıkları çalıĢmada, 
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WDT,CDT,VT değerleri ile ağrı eĢik değerlerine bakmıĢlar ve polinöropati tanısı 

olan hastalarda özellikle, WDT ve sıcak ağrı eĢik değerinin belirgin derecede 

değiĢtiğini saptamıĢlar, ve WDT parametresinin polinöropatili hasta tanısında 

kullanılması gerektiğini önermiĢlerdir (118). Bizim çalıĢmamızda da kontrol grubu 

ile karĢılaĢtırıldığında nöropatik ağrı yakınması olan hastalarda WDT, CDT ve VT 

değerleri anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur(p<0.005). 

Rolke ve ark.yaĢları 17-77 arasında değiĢen 180 sağlıklı gönüllü üzerinde 

yaptıkları çalıĢmada genç deneklerin 40 yaĢ üstü deneklere oranla daha duyarlı 

olduğunu göstermiĢlerdir (119). Ayrıca Hagander ve ark.nın çalıĢmasında da olduğu 

gibi Rolke ve ark. soğuk eĢik değerlerinin gençlerde daha düĢük olduğunu tespit 

etmiĢlerdir (120). Yıldız ve ark. diğer çalıĢmalarla benzer doğrultuda sonuçlar elde 

etmiĢlerdir (115). 

Bizim çalıĢmamızda da aynı paralellikte istatistiksel anlamlılık olmamakla 

birlikte,40 yaĢ üstü hastaların tüm QST parametrelerinde, gençlere oranla daha az 

duyarlı oldukları saptanmıĢtır. Alman AraĢtırma Grubu,,nöropatik ağrıda kantitatif 

duysal test ile ilgili yaptıkları çalıĢmada;QST parametrelerini cinsiyete göre 

karĢılaĢtırmıĢlar ve kadın hastalarda WDT,CDT,VT değerlerinin belirgin olarak daha 

düĢük olduğunu saptamıĢlardır (121). Riley ve ark ile, Lautenbacher ve ark. da 

yaptıkları çalıĢmalarda benzer sonuçlar elde etmiĢ ve kadınların QST parametreleri 

değerlendirildiğinde erkeklere oranla daha hassas olduklarını tespit etmiĢlerdir (122). 

Bizim çalıĢmamızda QST parametrelere cinsiyete göre değerlendirildiğinde 

kadınların tüm eĢik değerlerinin daha düĢük olduğu görülmüĢtür. Ancak; bu durumun 

grup Q‘daki kadın hasta sayısının yüksek olmasından kaynaklanabileceği 

düĢünülmüĢtür (Tablo 16). 

R.Rolke ve ark.ları yaptıkları çalıĢmada,QST parametrelerinin QST 

uygulanan bölgelere göre değiĢkenlik gösterip göstermediğini karĢılaĢtırmıĢlardır. 

Buna göre eldeki verilerle, vücudun sağ ya da sol yarısı uygulaması arasında anlamlı 

fark saptamamıĢlardır. Yine aynı çalıĢmada tüm QST parametreleri için yüz 

uygulamasının ayaklardan daha hassas olduğu, ellerin ise orta derecede duyarlı 

olduğunu tespit etmiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda, nöropatik ağrı yakınması olan 

hastalara, QST uygulanırken hastanın yakınması ayaklarda ise ayak sırtı ellerde ise el 
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sırtı test bölgesi olarak kullanılmıĢtır. ÇalıĢmamızda el sırtının tüm QST 

parametreleri için ayak sırtına oranla anlamlı derecede daha hassas olduğu tespit 

edilmiĢtir(Tablo 18) 

Türkiye‘de yapılan bir çalıĢmada nöropatik ağrısı olan hastaların %4.6‘sında 

WDT‘sinde, %15.9‘unda CDT‘sinde bozulma saptanmıĢtır. QST parametrelerinde 

bozulma saptanan hastaların %15.8‘nin ENMG‘si normal diyabetik hastalar olduğu 

tespit edilmiĢtir (113). Bizim çalıĢmamızda da hastaların (n:32) % 40‘ında DM 

varlığı saptanırken özgeçmiĢinde DM olan hastalar ile olmayanlar QST parametreleri 

açıdından karĢılaĢtırıldığında diyabetik hastaların ağrı eĢiklerinin daha yüksek 

olduğu saptanmıĢtır (Tablo 19). 

 

Diyabetik nöropatili hastalarda ağrı varsa ince lif hasarının da kaçınılmaz 

olduğu bilinmektedir. Çünkü diabetik nöropatide ağrıyı ince liflerdeki (C ve Aδ) 

hasar ortaya çıkarmaktadır. Bu lifler yalnız nosiseptif afferent değil termal 

duyarlılığa da sahiptirler. Nöropatik ağrının yokluğu durumunda ince lif 

fonksiyonlarının iyi korunduğu ve ısıya bağlı duyarlılığın yeterli olduğu 

gözlenmektedir. 6487 diabeti olan nöropatik ağrı hastası üzerinde yapılan geniĢ 

çalıĢmada %78‘inde WDT, %77‘inde CDT bozukluğu bulunmuĢtur, bunların bizim 

çalıĢmamızla paralellik içinde olduğunu söyleyebiliriz (123). QST German 

Neuropathic Pain araĢtırma grubu (121) QST ‗nin ince lif nöropatisi bulunan 

semptomatik ya da asemptomatik diyabetik nöropatili hastaların tanısında objektif ve 

yararlı bir test olduğunu önermektedirler. Vinik ve ark. diyabetik polinöropatisi 

bulunan 81 hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada sıcak duyarlılığında %78, soğuk 

duyarlılığında ise %77 bozulma tespit etmiĢlerdir (124). BaĢka bir çalıĢmada, 

Navarro ve ark.46 diyabetik hastanın 26‘sında sıcak duyarlılığında bozulma 

saptamıĢlardır (125).  

Birçok yayında QST yöntemi özellikle sağlıklı grup ve diyabetik hasta 

grubu ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Tüm bu çalıĢmalar bizim çalıĢmamızla paralelik 

göstermektedir. 
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Sonuç olarak; Kantitatif duyusal testin ağrılı nöropatili, LANSS skalası ile 

12‘den fazla puanı olan normal ENMG sonuçlarına sahip hastalarda algı 

anormalliklerinin varlığını göstermekte klinik anlamlılığa sahip olduğu görülmüĢtür. 

Bu çalıĢmanın eksik yönleri; gruplar arası yaĢ, cinsiyet standardizasyonu ve QST 

uygulanan hastalarda el-ayak standardizasyonunun yapılamamıĢ olmasıdır. 

Kantitatif Duysal Test,ince lif (C ve Aδ) nöropatisi ve nöropatik ağrı 

tanısında güvenilir ve tekrar edilebilir sonuçlar veren non-invaziv bir testtir. 

Subjektivite içermesi nedeniyle nörolojik muayene ve ileti incelemeleri ile birlikte 

değerlendirilmelidir. 
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VI. ÖZET 

 

Bu çalıĢmada; geleneksel nörolojik muayene yöntemleri ile tanı konulan 

periferik polinöropatili (PNP) hastalarda erken tanı yöntemi olarak QST, ENMG ve 

nörolojik muayene yöntemlerinin karĢılaĢtırılması ve, kantitatif tanı yöntemlerinin 

klinik uygulamaya sokulabilirliğinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 

3 grup halinde toplamda 80 hasta bu çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Grup E 

(ENMG+ ) ve Grup Q ( ENMG-), her birinde 30 hasta olacak Ģekilde; LANSS ( 12 

puan) ve DN4 skalalarına göre nöropatik ağrısı olan kiĢilerden, control grubu ise 20 

sağlıklı gönüllüden oluĢmaktaydı.  

Elektrofizyolojik ölçümler nörofizyoloji laboratuvarında yapıldı. Kantitatif 

duysal test, CASE IV cihazı ile nöropatik ağrısı olan ancak ENMG‘si normal olan 

hastalara ve kontrol grubuna uygulandı. Soğuk algılama eĢiği(CDT), sıcak algılama 

eĢiği(WDT) ve vibrasyon algılama eĢiği(VDT) ölçümleri için el sırtı ve ayaklar 

kullanıldı. 

ENMG(-) olan nöropatik ağrı grubundaki (Grup Q) hastalarda ; CDT, WDT 

ve VDT değerleri kontrol grubuyla karĢılaĢtırıldığına anlamlı olarak yüksekti.  

ENMG ile ince lif tutulumunun saptanamadığı Grup Q da, VDT değeri, 

QST ile patolojik aralıklarda bulunmuĢtur. Bu bulgu bize QST nin bu değiĢikliği 

ENMG‘den daha önce saptadığını göstermektedir. 

Grup Q da ince myelinli lif tutulumu ENMG ile saptanamıĢtır, QST de 

VDT, patolojik limitlerde saptandı.bu çalıĢma gösterdi ki; QST, değiĢiklikleri 

ENMG den daha erken saptamamıza yardımcı oluyor. 

Diğer yandan; LANSS ve DN4 skalaları ile ince lif tutulumu tespit edilmiĢ 

Grup E‘de eĢ zamanlı yapılan QST (yüksek CDT ve WDT değerleri)‘de aynı 

sonuçları vermiĢtir. Bu sonuçlar, göstermiĢtir ki; QST ve nöropatik ağrı skalaları ince 

lif anormalliklerini saptamada aynı geçerliliğe sahiptirler. 
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VII. SUMMARY 

 

AIM: The aim of this study was to compare the effectiveness and clinical 

validity of QST as an early diagnostic tools at patients who have been diagnosed as 

peripheral neuropathy by conventional neurologic examination methods. 

METHODS: Totally 80 patients, in three groups were included in this study. 

In group E (ENMG +) and group Q (ENMG -), who had neuropathic pain according 

to LANNS (12 points) and DN4 scales,there were 30 patients at each; and in control 

group there were 20 healthy individuals. 

Electrophysiological testswere done at the neurophysiology 

laboratory.Quantitative sensory tests were applied with CASE IV device to the 

patients who have normal ENMG findings but neuropathic pain and to the control 

group. Dorsal surface of hands and foot were usedfor measuring the 

coolingdetectionthreshold (CDT), warmdetection threshold (WDT) and vibratory 

detection threshold (VDT). 

RESULTS: In neuropathic pain group with ENMG (-) patients (Group Q), 

CDT, WDT and VDT values were significantly higher when compared with control 

group.  

CONCLUSION: In group Q, in which thick myelinated fiber involvement 

could not be detected by ENMG, VDT was found in pathological limits by QST. 

This finding suggests that QST can detect this change earlier than ENMG.  

On the other hand, in group E where thin fiber involvement was confirmed 

by LANSS and DN4 scales, concurrently QST (higher CDT and WDTvalues) gave 

the same findings. These results suggested that both QST and neuropathic pane 

scales have the same validity to determine thin fiber abnormalities. 
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