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ÖZET 
 

Diz osteoartriti olan hastalarda nöropatik ağrı sıklığı ve yaşam kalitesi , 

fonksiyonel durum, depresyon ile ilişkisi 

Giriş : 

 
Diz osteoartritinde ağrı en önemli şikayeti oluşturmaktadır. Osteoartrit(OA) 

ağrısının çoğunlukla bir nosiseptif ağrı olduğu düşünülmektedir. Ancak daha önce 

yapılan çalışmalarda radyolojik bulgular ile hasta yakınmaları arasındaki ilişkinin 

zayıf bulunması sonucunda , OA hastalarında ağrı kaynağının nosiseptif dışında 

multifaktöriyel olduğunu düşündürmektedir. OA’de nöropatik ağrı bulgularının da 

meydana gelebileceği gösterilmiştir. 

Bu çalışmanın amacı ; semptomatik diz osteoartiti olan hastalarda nöropatik 

ağrı sıklığını değerlendirmek ve fonksiyonel durum , yaşam kalitesi ve depresyon ile 

ilişkisini araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem : 

 
Adıyaman Üniversitesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı 

polikliniğine diz ağrısı ile başvuran 40 yaş üstü , ACR ( American College of 

Rheumatology) kriterlerine göre primer diz OA tanısı konulmuş olan 150 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Hastaların yaşı , cinsiyeti , eğitim durumu , boy ve kilo 

değerleri sorgulanarak kaydedildi. Nöropatik ağrı değerlendirmesinde tarama testi 

olarak S-LANSS(Self-administered Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms 

and Signs) skoru kullanıldı. Hastaların ağrı durumu VAS (Vizüel analog skala)ile , 

fonksiyonel durumları WOMAC (Western Ontario and Mc Master Universities 

Osteoarthritis Index) ile ,yaşam kalitesi SF-36(Kısa form-36) ile ve depresyon 

durumları da BDÖ (Beck Depresyon Ölçeği) ile değerlendirildi. 

Bulgular : 

 
150 hastanın 117(%78)’si kadın, 33(%22)’ü erkekti. Ortalama yaş değerleri 

61,71±8,48, Vücut Kitle İndeksi(VKİ) ortalama değeri 28,72±2,95 idi. S-LANSS 

skoruna göre; hastaların 55(%36.7)’inde nöropatik ağrı komponenti mevcuttu. 

Nöropatik ağrısı olan grubun nöropatik ağrısı olmayan gruba göre yaş, semptom 
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süresi sabah tutukluluk süresi, VAS , WOMAC ve BDÖ skor ortalamaları anlamlı 

olarak yüksek, SF-36 parametreleri ise anlamlı olarak düşük bulundu. Ayrıca, BDÖ 

skorları ile S-LANSS nöropatik ağrı skoru , VAS , WOMAC parametreleri arasında 

pozitif korelasyon saptanırken, SF-36 parametreleri ile, S-LANSS, VAS ve 

WOMAC parametreleri arasında ise negatif korelasyon saptandı. 

Sonuç : 

 
Diz osteoartritli hastalarda ağrının bir nedenin de nöropatik ağrı olduğu ve bu 

hastalarda ağrı şiddetinin daha fazla, fonksiyonel durumlarının daha kötü ve eşlik 

eden depresyon skorlarının daha yüksek olduğu göz önünde bulundurularak tedavi 

planlanmasında bu durumda akılda tutulmalıdır. 

 

Anahtar Kelimeler : Diz , osteoartrit ,nöropatik ağrı , WOMAC , SF-36 , 

BDÖ 
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SUMMARY 
 

Neuropathıc Pain in who diagnose knee osteoarthritis and ıts relationship with 

functional status , quality of life and depression 

Introductıon : Pain is the most complaint within primary knee OA patients. 

This pain is usually classified as nociceptive pain. However , the weak relationship 

between radiographic findings and the patient complaints indicates a multifactorial 

nature of this pain. In OA , several studies showed that neuropathıc pain may occur. 

The purpose of this study was to investigate the fequency of neuropathic pain in 

patients with pimary knee OA and to evaluate the relationship of such pain with 

functional status , quality of life and depression. 

Materials and Methods : one hundred fifty patients over 40 years of age who 

were admitted to Adıyaman University Department of Physical Medicine and 

Rehabilitation with knee pain and who were diagnosed with knee OA according to 

the ACR criteria. S-LANSS(Self-administered Leeds Assessment of Neuropathic 

Symptoms and Signs) scales were used as neuropathıc pain screening questionnaires. 

Pain status was assessed by VAS(Visual Analogue Scale) , functional status was 

assessed by WOMAC(Western Ontario and Mc MasterUniversities Osteoarthritis 

Index) , quality of life was assessed by SF-36(Short form-36) and depression status 

was assessed by BDI(Beck Depression Scale). 

Results : of 150 patients , 117(%78) were female and 33(%22) were male. 

Average age was 61,71±8,48 , average BMI was 28,72±2,95. According to S- 

LANSS scales , 55(%36.7) of patients had neuropathic pain component. There was 

significant difference between the groups with neuropathic pain and without 

neuropathıc pain in terms of age. Also , . There was significant difference between 

the groups with neuropathic pain and without neuropathıc pain in terms of symptom 

duration and morning stiffnes duration. There was significant difference between the 

groups with neuropathic pain and without neuropathıc pain in terms of VAS , 

WOMAC , BDI scales and all SF-36 parameter scores. İn our results , there was a 

positive correlation between BDI scores and S-LANSS , VAS, WOMAC scales.  

Also , there was a negative correlation between all SF-36 parameter scores and S- 

LANSS , VAS and WOMAC scales. 
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Conclusion : İn OA patients , neuropathic pain is also the reason of the pain. 

Patients with neuropathic pain have higher knee pain severity and higher depression 

scores,lower functional status and quality of life. Neuropathic pain should also be 

considered in the treatment of primary knee OA. 

Key words : Knee , osteoarthritis , neuropathıc pain , WOMAC, SF-36 , 

depression 
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1. GİRİŞ 
 

Osteoartrit(OA);genetik, metabolik, biyokimyasal ve biyomekanik faktörlerin 

kompleks etkileşimi sonucu meydana gelen, lokal kıkırdak hasarı ve subkondral 

kemik sklerozu ile karakterize, yaşla birlikte sıklığı artan, dünya genelinde en yaygın 

gözlenen eklem hastalığıdır (1,2). OA sıklığı, hem obezitesi olan kişi sayısındaki 

artış, hem de ortalama yaşam süresinin artması sebebiyle giderek artmaktadır. OA 

sıklığındaki bu artış, daha fazla iş gücü kaybı, erken emeklilik ve sağlık maliyetleri 

açısından giderek daha da önemli bir halk sağlığı sorunu haline gelmektedir(3). 

Osteoartrit hastalarında gözlenen en yaygın semptom ağrı olup hastaların 

büyük çoğunluğunun hekime başvurmasının esas sebebi de ağrıdır(4).Osteoartrit 

ağrısı hem bireyler arasında hem de hastalığın farklı evrelerinde aynı hastada 

farklılık gösterebilmektedir. Bu homojen olmayan ağrı özellikleri, OA ağrısının 

değerlendirilmesini güçleştirmektedir (1). 

Osteoartritte meydana gelebilen farklı ağrı çeşitlerinin belirlenmesi, tedavinin 

esasını oluşturacağından önem arz etmektedir. Nosiseptif, inflamatuar ve nöropatik 

ağrı, farklı nörobiyolojik mekanizmaları olan ağrı çeşitleridir(5). Gerçek doku 

hasarının veya potansiyel olarak dokuya zarar veren uyaranların sonucunda ortaya 

çıkan nosiseptif ağrının aksine, nöropatik ağrı, sinir sisteminin hasarı ve/veya 

disfonksiyonu neticesinde ortaya çıkmaktadır(6). 

OA tedavisinin amacı hastanın ağrısını azaltmak, yaşam kalitesini arttırmak ve 

günlük yaşamdaki fonksiyonlarının iyileştirilmesini sağlamaktır(7). 

Temel olarak OA ağrısının nosiseptif tarzda bir ağrı olduğu düşünülmektedir, 

fakat son zamanlarda yapılan çalışmalarda OA hastalarının göz ardı edilemeyecek bir 

kısmında nöropatik ağrı bileşenlerinin de eşlik ettiği saptanmıştır(8). Bir sistematik 

incelemede, diz veya kalça osteoartriti olan hastalarda nöropatik ağrı görülme sıklığı 

%23 olarak bildirilmiştir(9). Nöropatik ağrı, osteoartrit tedavisinde sıkça kullanılan 

SOAİİ ( steroid olmayan anti inflamatuvar ilaçlar) gibi ilaçlara yanıt vermez, bu 

yüzden ağrının doğru bir şekilde tedavi edilebilmesi için nöropatik ağrı varlığının 

tanımlanması ve ona yönelik tedavi stratejilerinin geliştirilmesi gerekir(1). 
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Bu çalışmada amacımız; polikliniğimize diz ağrısı ile başvuran, ACR klinik ve 

radyolojik kriterleri ile primer diz OA tanısı koyduğumuz hastalarda nöropatik ağrı 

sıklığını tespit etmek ve eşlik eden bu nöropatik ağrının yaşam kalitesi, fonksiyonel 

durum ve depresyon ile ilişkisini değerlendirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1. DİZİN ANATOMİSİ 

 

Diz eklemi femur, tibia ve patella kemikleri tarafından oluşturulan vücudun en 

büyük eklemidir(10, 11).Diz eklemi eklem yüzlerinin şekline göre 

ginglimus(menteşe) grubundadır. Menteşe tipi olan eklemler yalnızca fleksiyon ve 

ekstansiyon hareketi yapabilirken, diz ekleminde bacak fleksiyona getirildiğinde bir 

miktar rotasyon hareketi de yapılabilmektedir. Diz eklemi bu özelliği ile diğer 

menteşe grubu eklemlerden farklılık göstermektedir (12). 

 
2.1.1. KEMİK YAPILAR 

 

Femur 

Femurun alt ucunun ortasında fossa interkondilaris denilen çukur bulunur. Bu 

çukurun her iki tarafında condylus medialis ve condylus lateralis adlı çıkıntılar yer 

alır. Bu kondillerin üzerinde tibia ile eklem yapan eklem yüzleri bulunmaktadır (12). 

Tibia 

Tibial eklem yüzü, lateral ve medial tibial kondiller ile bunları birbirinden 

ayıran interkondiler çıkıntıdan oluşur. Medial çıkıntı ön çapraz bağın, lateral çıkıntı 

ise arka çapraz bağın başlangıç noktalarıdır (13). 

Patella 

Patella vücuttaki en büyük sesamoid kemiktir ve quadriseps femoris kasının 

kirişi içinde yerleşmiştir.Patella quadriseps tendonunun hem diz eklemine 

sürtünmesini önler hem de kasın insersiyo derecesinin arttırılmasını sağlar (10, 11). 

Fibula 

Uzun ve ince bir kemiktir. Üst kısmına caput fibulae denir. Baş kısmının iç 

tarafında facies articularis capitis fibulae adlı eklem yüzü vardır (14). 

 
 

2.1.2 EKLEM KAPSÜLÜ 

 
 

Eklem kapsülü, femur distal ucundan tibia proksimal ucuna uzanan ve önde 

patellayı çevreleyen fibröz bir yapıdır. Eklem kapsülünün iç yüzünde yer alan 
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sinovyal membran menisküsler dışında tüm intra artiküler yapıları sarmaktadır (15). 

Eklem kapsülü, çapraz bağlar ve yan bağlar; varus, valgus stabilitesini ve rotasyonel 

stabiliteyi sağlar(16). 

 

2.1.3. EKLEM KIKIRDAĞI 

 

Eklem kıkırdağı bağ doku yapısında olup kemiğe oldukça iyi bir şekilde 

yapışmıştır. Eklem kıkırdağının kalınlığı 1-6 mm arasında olup, eklemin yerine göre 

bu kalınlık değişmektedir. Eklem kıkırdağı sinir, damar ve lenfatik içermez. Eklem 

kıkırdağı erişkinlerde çift difüzyon sistemi ile beslenir. Buna ek olarak, aktif 

transport ve aralıklı yüklenmenin yaptığı pompalama etkisininde kıkırdağın 

beslenmesinde yeri vardır. 

Kıkırdak hücreleri olan kondrositler kıkırdak hacminin yalnızca %1'ini 

oluşturur. Kıkırdağın geri kalan büyük kısmını ise hücre dışı matriks elemanları 

oluşturur. Kıkırdağın esas kollajeni olan Tip II kollajeni, proteoglikanları ve non- 

kollajenöz yapıdaki proteinlerin sentezinden kondrositler sorumludur. Aynı zamanda 

kondrositler matriks makromoleküllerinin hem yapım hem de yıkımında rol alırlar. 

Yapım ve yıkım arasındaki dengeyi sağlayan mekanizmalar hala net olarak 

anlaşılabilmiş değildir. Ancak katabolik ve anabolik etkili sitokinlerin etkisi üzerinde 

durulmaktadır. 

Deneysel bazı çalışmalarda eklem immobilizasyonunun veya ekleme binen 

yükteki azalmanın kıkırdaktaki proteoglikan konsantrasyonunu ve agregasyonunu 

azalttığı, yıkım ile yapım arasındaki dengeyi yıkım lehine çevirdiği gösterilmiştir. 

(17) 

 
2.1.4. LİGAMANLAR 

 

Patellar ligaman, kuadriceps femoris tendonunun patella üzerinden geçerek 

tibia proksimalinde yer alan tuberositas tibiaya yapışmasıyla meydana gelir. 

Medial kollateral ligaman, femurun medial epikondili ile tibianın medial 

kondili arasında uzanmaktadır. Medial menisküs ile fibröz bir kapsül vasıtasıyla 

bağlantılı olup eklemin medial stabilizasyonundan sorumludur. 

Lateral kollateral ligaman, femurun lateral epikondili ile fibula başı arasında 

uzanmaktadır ve dizin lateral stabilizasyonundan sorumludur. 
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Fibula başı ile femur ve tibia arasında uzanan Y harfi şeklinde olan arkuat 

ligaman ise bacağın aşırı iç rotasyona gitmesini önlemektedir(18). 

Ön çapraz bağ, femurun lateral kondilinin iç yüzüne ve tibiada bulunan 

interkondiller bölgenin arka kısmına tutunur ve diz fleksiyonda iken tibianın femura 

göre öne doğru kaymasını engeller. 

Arka çapraz bağ ise femurun medial kondili ile tibiada bulunan interkondiller 

bölgenin arka kısmına arasında uzanır ve femurun tibia üzerinden öne doğru 

kaymasını engeller (19). 

 

2.1.5 MENİSKÜSLER 

 

Diz ekleminde iki adet menisküs bulunur, menisküsler fibrokartilajinöz 

yapıdadırlar. Menisküsler, tibial ve femoral eklem yüzleri arasındaki uyurumu 

arttırmada önemli rol üstlenirler. Medial menisküs yarım ay şeklinde iken, lateral 

menisküs daha sirküler bir şekle sahiptir. Medial menisküsün medial kolleteral 

ligaman ile bağlantısı olmasından dolayı mobilitesi dış menisküse göre daha azdır. 

Dış menisküs iç menisküse göre daha mobildir ve bu nedenle daha az 

yaralanmaktadır. Menisküslerin 1/3 periferik parçasının vasküler beslenmesi vardır. 

2/3’lük iç kısmı ise damar desteğinden yoksundur(20). Menisküslerin innervasyonu 

ise kapsüler pleksustan gelen sinirlerle olmaktadır. Menisküslerin beslenme, sinovyal 

sıvı hareketi, şok absorbsiyonu, stabilite, yük taşıma, hareket kontrolü, temas 

alanının genişletilmesi, sinovyal sıkışmanın önlenmesi gibi birçok önemli görevleri 

vardır (21). 

 
2.1.6. BURSALAR 

 

Derin İnfrapatellar Bursa 

 

Tibial tüberkülün hemen proksimalinde patellar tendonun arkasında yer alır. 

 

Pes Anserin Bursa 

 

Diz eklemi ile bağlantılı olmayan bursa , tibianin proksimalinde medial yüzde 

sartorius, semitendinosus ve grasilis tendonlarının yapışma yerinde yer almaktadır. 

 

Semimembranöz Bursa 
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Tibianın posteromedial yüzünde semimembranöz tendonunun etrafında yer 

almaktadır. 

 

Biseps Femoris Bursası 

 

Lateral kollateral ligamentin yapışma yerinin hemen proksimalinde laterale ve 

öne yerleşimli olarak bulunmaktadır. 

 

Prepatellar ve Superfisyel İnfrapatellar Bursa 

 

Patellanın ön kısmında subkutan doku içerisinde bulunmaktadır. Yüzeyel, orta 

ve derin tabakalar olmak üzere üç tabakadan meydana gelir. Yüzeyel tabaka, 

subkutan doku ile transvers superfisyel fasya arasında bulunur. Orta tabaka, transvers 

superfisyel fasya ile orta oblik fasya arasında bulunur. Derin tabaka ise orta oblik 

fasya ile rektus femoris kasının longitudinal lifleri arasında bulunmaktadır.(18) 

 
 

2.1.7. KASLAR 

 

Diz ekleminin hareketini sağlayan üç önemli kas grubu; Primer ekstansörler, 

primer fleksörler ve rotator kaslardır. 

Primer ekstansör grubu kaslar diz ekleminin önünde yer alırlar. En önemlisi 

kuadriseps femoristir. Kuadriseps femoris kasını 4 parçalı bir kastır ve rektus 

femoris, vastus medialis, intermedius ve lateralis kası tarafından oluşturulur. Dizin 

ekstansiyon ve stabilizasyonunu sağlayan en önemli kastır. Kuadriceps femoris kası 

kalçanın primer fleksör kası olmamasına rağmen üst kısımda krista iliakaya 

tutunması olduğundan dolayı kalça fleksiyonunu da yardımcı olmaktadır. Tendonu 

patellar ligaman ismini alarak tibia proksimalindeki tüberositas tibiaya 

yapışmaktadır. 

Primer fleksör grubu kaslar diz ekleminin arkasında yer alırlar. Bunlar 

semimembranozus, semitendinozus, biseps femoris (Hamstring grubu) ve tensor  

fasia lata kaslarıdır. Sartorius kası ise farklı olarak diz ekleminin önünde yer 

almasına rağmen dize fleksiyon hareketi yaptırır. 

Diz eklemine ekstansiyon yaptıran kaslar rotasyon yaptırmazken, diz eklemine 

fleksiyon yaptıran kaslar aynı zamanda rotasyon da yaptırırlar. Biceps femorisin kısa 

başı dize dış rotasyon yaptırır. Tensor fasia lata da dış rotasyon hareketinde biseps 
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femorise yardımcı olur. İç rotasyonu ise semitendinozus ve popliteus kasları yaptırır. 

Semimembranosus, sartorius ve grasilis bu kaslara yardımcıdır (22). 

 

2.1.8. VASKÜLARİZASYON VE İNNERVASYON 

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

(Hunter kanalı) geçtikten sonra popliteal arter ismiyle devam eder. Popliteal arter, diz 

eklemi etrafında 5 dal vermektedir ve bu dallar diz ekleminin beslenmesini sağlarlar. 

Bunlar; a. genu superior lateralis, a. genu superior medialis, a. genu media, a. genu 

inferior lateralis, a. genu inferior medialis'tir. Venöz akım, arterlerle  beraber 

seyreden venler sayesinde vv. tibiales anteriores, v. poplitea ve v. femoralise 

olmaktadır. 

Dizin inervasyonu tibial, femoral, obturator ve peroneal sinirler tarafından 

sağlanır. Dizin deri duyusu femoral sinirin dalları tarafından alınmaktadır. Dizin 

anterior kompartmanında yer alan kasların innervasyonu femoral sinir, posterior 

kompartmanında yer alan kasların innervasyonu ise obturator ve siyatik sinir 

tarafından sağlanır (23). 

 

2.1.9. DİZ EKLEMİNİN HAREKETLERİ 

 

Diz eklemi menteşe(ginglimus) tipinde bir eklemdir. Diz ekleminde fleksiyon, 

ekstansiyon ve rotasyon hareketleri yapılabilmektedir. Diz eklemi 130°-150° kadar 

fleksiyon, 45° dış rotasyon ve 30° iç rotasyon yapabilir. Lateral kollateral ligamanın 

medial kollateral ligamana göre daha gevşek ve daha mobil olması sebebiyle dış 

rotasyon iç rotasyona göre daha fazla yapılabilmektedir (24,25). Diz ekleminin 

fleksiyonu ve ekstansiyonu esnasında tibia femur üzerinden kayar ve aynı zamanda 

rotasyon hareketi yapar (26) 

Diz ekleminin diğer menteşe tip eklemlerden farklı olarak fleksiyon ve 

ekstansiyon hareketlerin esnasında sabit bir hareket ekseni yoktur. Diz hareket ekseni 

fleksiyon sırasında öne kayarken ekstansiyon sırasında arkaya kayar. Rotasyon 

hareketi fleksiyon hareketinin başında, ekstansiyon hareketinin sonunda meydana 

gelir (27). 
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2.2. OSTEOARTRİT 
 

2.2.1. TANIM 

 

Osteoartrit (OA) yavaş seyirli, monoartiküler veya poliartiküler tarzda eklem 

tutulumu yapabilen, özellikle yük taşıyan eklemlerde progresif olarak ortaya çıkan, 

kıkırdak hasarı, osteofit oluşumu ve subkondral skleroz ile karakterize, non- 

inflamatuar, kronik, dejeneratif, bir eklem hastalığıdır (28,29). OA insidansı tüm 

dünyada beklenen yaşam süresindeki uzama ile birlikte artmakta ve önemli ölçüde 

disabiliteye yol açmaktadır (30). 

 
2.2.2. EPİDEMİYOLOJİ 

 

OA, en sık görülen artrit formudur. Değişik toplumlarda ortalama prevalansı 

%10-12’dir ve yaşlı hasta grubunda kas iskelet sistemi kaynaklı özürlülük ve ağrının 

en sık nedenidir. Hastalık ciddiyeti ve sıklığının yaş ile beraber arttığı birçok 

çalışmada gösterilmiştir(31,32,33).Framingham çalışmasında radyografik diz 

osteoartrit prevalansı %33 bulunmuş olup kadınlarda erkeklerden daha fazla 

görünmektedir(34). ABD’de 45 yaş üstü yetişkinlerde radyografik diz osteoartriti 

prevelansı %19,2-%27,8 civarındadır.ABD’de semptomatik diz osteoartriti 

prevelansı 45 yaş üstü kişilerde %16,7 olarak bildirilmiştir(35).Türkiye’den bir 

çalışmada 50 yaş ve üzeri semptomatik diz osteoartriti prevelansı % 14.8,  kadınlarda 

%22.5, erkeklerde %8 olarak bildirilmiştir (36). 

 

 
2.2.3. ETİYOPATOGENEZ 

 

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

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

komponentin de yer aldığı bir eklem hastalığıdır. 

Osteoartritin en önemli patogenetik özelliği kıkırdak harabiyetidir. Kıkırdak 

hasarını başlatan esas sebap olarak eklemin maruz kaldığı anormal mekanik 

kuvvetler suçlanmaktadır(37).Kıkırdak hasarının patogenezinde en önemli unsurun 

ekleme binen anormal mekanik strese duyarlı olan kondrositler olduğu 

düşünülmektedir(38). 
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Kondrositler inflamatuvar mediyatörleri üretme özelliğine de sahiptirler. 

Kondrositler, nitrik oksit sentetaz ve siklooksijenaz gibi katabolik enzimleri, matriks 

metalloproteinazlar(MMP), trombospondin 1 domeyni içeren disintegrin- 

metalloproteinaz (ADAMTS 4 ve 5) ve proinflamatuvar sitokinleri salgılarlar (39). 

Bunlar arasında matriks metalloproteinazları (MMP), kıkırdak hasarında ve OA 

gelişiminde esas rol alan enzimlerdir. Yapılan çalışmalarda osteoartritli eklem 

kıkırdağında yüksek dizeyde MMP varlığı gösterilmiştir. 

Osteoartritte normalde yapım ve yıkım açısından dengede olan kıkırdak 

metabolizması yıkım lehine bozulur ve kondrositler kaliteli ve yeterli matriks sentezi 

yapamazlar. Sürecin başlangıcında kondrositler artmış oranda kıkırdak matriks 

proteinleri ve Matriks metalloproteinaz (MMP) sentezlerler. Yapım faaliyetleri 

artmış olsa da bu sentezlenen kollajen, proteoglikan, hyalüronik asitler normal 

fonksiyonel özelliklere olmayan moleküllerdir. Süreç ilerledikçe matriks yapım 

faaliyetleri de azalır. Ayrıca süreç ilerledikçe Tip II ve III kollajen, agrekan, 

metalloproteinazların doku inhibitörleri (TIMP), tip VI ve X kollajende, MMP-1, 3, 

9, 13’te artış görülür.(40) 

Sitokinlerin OA patogenezindeki fonksiyonları kopmlekstir. İnterlökin-1 (IL- 

1) ve tümör nekroz faktör-alfa (TNF-α) gibi sitokinler kıkırdak yıkımına sebep 

olmaktadır.Aynı zamanda IL-1 ve TNF-α, MMP’lerin ve diğer katabolik enzimlerin 

sentezini de artırırlar. Ayrıca COX-2, prostoglandin E2 (PGE2) ve nitrik oksit (NO) 

sentezini uyarırlar. Proinflamatuvar sitokinler, PGE2 ve NO, oksidatif stres yaratarak 

kondrositlerin yıkımına sebep olurlar(41).OA gelişimi ile ilişkili olduğu düşünülen 

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

harabiyetine katkı sağlarken, diğer taraftan TIMP-1 üretimini aktive ederek kıkırdak 

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

olarak kabul edilmektedir (37) . 

 
2.2.3.1. Osteoartrit Patogenezinde Sinovyumun Rolü 

 

Sinovyal inflamasyon, osteoartritin her döneminde sıklıkla gözlenmez. Ancak 

sinoviyal inflamasyon gözlendiğinde kıkırdak hasarının şiddeti ile ilişki esas risk 

faktörü halini almaktadır.OA’da sinovyal inflamasyon, kıkırdak ve kemik hasarına 

komşu olan alanlarda izlenmektedir. Sinovyal inflamasyon sonrası, proteaz ve 
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sitokinler salgılanarak çevredeki kıkırdağın yıkımı artar ve kıkırdak hasarı şiddetlenir 

(42). 

 

2.2.3.2. Osteoartrit Patogenezinde Periartiküler Kemiğin Rolü 

 

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

subkondral kemik kalınlığında artış ve subkondral kemik kisti OA’da görülen başlıca 

kemik değişikleridir. Bu değişiklikler, kemik dokusunda meydana gelen hücresel ve 

biyokimyasal süreçlerle ayarlanan adaptasyonunun bir kanıtıdır (43). 

 

2.2.4. RİSK FAKTÖRLERİ 

 

Sistemik ve lokal risk faktörleri olarak iki grupta inceleyebiliriz. 

 
2.2.4.1. Sistemik Risk Faktörleri: 

 
 

Yaş: Yaş, OA için en iyi bilinen risk faktörlerinden biridir. Yaşla birlikte artan 

OA insidansı, çeşitli risk faktörlerinin kümülatif maruziyeti ve eklem yapılarında 

biyolojik yaşa bağlı meydana gelen değişikliklerin bir sonucudur (44).Yaşlanma ile 

birlikte sarkopeni, propriosepsiyon ve denge kaybı, eklem laksitesinde artış, 

menisküs dejenerasyonu, normal kemik dokusunun bozulması OA’ya yatkınlığı 

arttırır(45). 

 
Cinsiyet ve hormonlar: OA kadınlar daha sık gözlenmekte olup aynı zamanda 

kadınlarda daha şiddetli de seyretmektedir. Kapsamlı bir meta analizin sonuçlarına 

göre, östrojen kalça ve diz OA için zayıf derecede koruyucu etkiye sahipken, el OA 

için koruyucu etkisinin olmadığı bildirilmiştir (46). OA insidansının postmenapozal 

dönemde artış göstermesi, östrojen eksikliğinin hastalığın meydana gelmesinde etkili 

bir faktör olabileceğini akıllara getirmektedir.Bir başka çalışmada ise çeşitli 

sebeplerle östrojen kullanan kadınların, radyografik OA prevalans ve insidansının 

östrojen kullanmayanlara göre daha düşük olduğu gösterilmiştir.(47) 

 
Genetik: Osteoartrit %39-65 oranında genetik geçiş gösterebilir. Genetik 

özellikle jeneralize nodal osteoartrit için risk faktörüdür(48). Radyografik osteofitler, 

eklem aralığındaki daralma, heberden nodülleri ve diz ağrısı arasındaki 
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korelasyonların monozigotik ikizlerde, dizigotik ikizlerden daha yüksek olarak 

bulunması genetik faktörlerin etkili olduğunu düşündürmektedir (48,49). Özellikle El 

ve kalça osteoartritinde genetik yatkınlık dize göre daha fazladır (50). 

 
 

Etnik köken/Irk: Osteoartrit oluşumunda etnik farklılıklar vardır, farklı 

toplumlarda farklı etkiler gösterebilmektedir. Çinlilerde radyografik-semptomatik el 

osteoartriti ve radyografik kalça osteoartriti prevelansı beyaz ırktakilere göre daha 

azdır (34). Afrika kökenli Amerikalılarda diz osteoartitinin şiddeti beyaz ırktakilere 

göre daha yüksek gözlenmiştir (51) 

 

Kemik yoğunluğu: Osteoporoz ile osteoartrit arasında ters bir ilişki olduğu 

gösterilmiş olup yüksek kemik kitlesine sahip kadınlarda diz ve kalça OA gelişme 

riski daha yüksek bulunmuştur (52). 

 

Konjenital/Gelişimsel bozukluklar: Konjenital kalça displazisi, bacak boy 

farkı, Perthes Calve Legg hastalığı, femur başı epifiz kayması gibi bozukluklar 

ilerleyen yaşlarda kalça osteoartriti için risk faktörüdür (53). 

 

Obezite: Obezite özellikle diz OA olmak üzere, OA için, güçlü bir risk 

faktörüdür(54).Vücut ağırlığında zayıflama ile 5 kg kaybeden kadınlarda 

semptomatik diz OA oluşma riski %50 oranında azalmıştır. 

Obez kişilerde yürüme sırasındaki anormal dizilim ve diz ekleminde meydana 

gelen hiperekstansiyonun OA gelişimine katkı sağladığı düşünülmektedir. Obezitede 

OA gelişiminin tek sebebi ekleme binen artmış yük değildir. Bununla beraber, aşırı 

yük sinovyal eklemde yıkıma ve ligaman gibi diğer destek yapıların yetmezliğine 

neden olmaktadır. 

Adipoz doku sitokin, kemokin ve metabolik aktif mediatörlerin ana kaynağı 

olarak kabul edilmektedir. Bu metabolik faktörler katabolik ve proinflamatuar 

özelliklere sahiptirler ve OA’nın patofizyolojik sürecinde rol alırlar (55). 

 
 

Diyet/ Vitaminler: 
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Yapılan iki kohort çalışmasında yüksek lifli diyetin diz osteoartritli hastalarda 

semptomatik iyileşme sağladığı ancak radyografik iyileşme üzerine etkisinin 

anlaşılamadığı bildirilmiştir (56).D vitamini, kemik ve kıkırdak metabolizmasında 

önemli bir rol oynamaktadır. D vitamini seviyelerinin düşük olmasının osteoartrit 

riskini arttıracağı varsayılmıştır. Sürekli olarak D vitamin seviyesi yeterli olanlarda, 

tibial kıkırdak hacminde daha az kayıp, efüzyon sinovitinde daha az artış olduğu, 

sürekli olarak yetersiz seviyelerde olanlara kıyasla fiziksel işlevlerde daha az azalma 

olduğu gösterilmiştir. 

D vitamini dışında, C ve E vitamini gibi antioksidanların osteoartrite karşı 

koruyucu olduğu gösterilmiştir. Yaşlı erkek ve kadınların yer aldığı bir çalışmada 

yüksek C vitamini alımıyla, diz osteoartritinde radyografik progresyonun yavaşladığı 

ve yeni diz ağrısı oluşum sıklığının azaldığı gösterilmiştir (57). 

 

2.2.4.2. Lokal Risk Faktörleri: 

 
 

Eklem Travması: Major eklem travması, çapraz bağ hasarı, menisküs yırtığı, 

fraktürler ve dislokasyon mekanik fonksiyonu bozarak osteoartrit için risk 

oluşturmaktadır. Değişen eklem geometrisi ile beraber eklem kıkırdağının 

beslenmesi bozulabilir ya da yük dağılımı değişebilir(58). 

 
Meslek: OA gelişiminde mesleğin önemli bir yeri vardır. Özellikle öne eğilme 

ve ağır kaldırma gerektiren işlerde çalışanlarda diz OA'i daha sık görülmektedir (55). 

Günde 30 dakika süreyle diz çökmek diz OA riskini 3,5 kat arttırırken, çömelme ile 

bu risk 7 kat çıkmaktadır (59). 

 
Spor ve Fiziksel Aktivite: Profesyonel uzun mesafe koşucuları ve 

futbolcularda diz ve kalça OA gelişme riski daha yüksek saptanmıştır (44). Fiziksel 

aktivitesi fazla olanlarda kıkırdak, menisküs ve ligaman patolojileri açısından daha 

yüksek risk mevcuttur. Bununla birlikte, ılımlı düzeyde yapılan kas kuvvetlendirme 

egzersizleri ve aerobik egzersizler OA için koruyucu rol oynamaktadır (58). 

 

Kas Zayıflığı: Kuadriceps kasında zayıflık, OA hastalarının büyük bir 

kısmında meydana gelmektedir.Yürüme sırasında quadriceps ve hamstring kaslarının 
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birlikte kasılarak dize binen yükü azalttıkları bilindiğinden, bu kasların zayıf olması 

durumunda osteoartrit oluşma riski artmaktadır. Normal fonksiyondaki kaslar 

osteoartrite karşı koruyucu iken, zayıf olan kaslar osteoartrit için risk faktörü 

oluşturmaktadır(60). Eklemi kateden kaslar yaşlanmayla zayıflar ve eklemi koruma 

özelliği azalır. Yaşlılarda osteoartit gelişiminin bir nedeni de budur (61). 

 

 

 

2.2.5. SINIFLAMA 

 

Osteoartrit, tutulan ekleme, etiyolojiye veya spesifik özelliklerine göre 

sınıflandırılabilir (30). 

 

1 - Tutulan Ekleme Göre Sınıflandırma 

A - Tutulan eklem sayısına göre 

a. Monoartiküler 

 
b. Oligoartiküler 

 
c. Poliartiküler 

 
 

B – Tutulan eklem lokalizasyona göre 

a. Kalça (süperolateral, medial, konsantrik) 

 
b. Diz (medial, lateral, patellofemoral) 

 
c. El (interfalangeal, başparmak tabanı) 

 
d. Vertebra (apofizer eklemler, intervertebral disk hastalığı) 

 
e. Diğerleri 

 
 

2 – Etiyolojik Sınıflandırma 

A – Primer (idiopatik) 

B – Sekonder OA 

a. Metabolik (okronozis, akromegali, hemakromatozis, kalsiyum kristal depolanması) 
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b. Anatomik (femoral epifiz kayması, epifizyal displaziler, Legg-Calve-Perthes 

hastalığı, kalçanın konjenital dislokasyonu, bacak boyu eşitsizliği, hipermobilite 

sendromları v.b.) 

c. Travmatik (büyük eklem travması, eklem cerrahisi, ekleme uzanan fraktür veya 

osteonekroz, kronik hasar) 

d. İnflamatuvar (inflamatuvar artritler, septik artrit) 

 

3- Spesifik Özelliklerine Göre Sınıflandırma 

 

a. İnflamatuar OA 

b. Eroziv OA 

c. Atrofik ve destrüktif OA 

d. Kondrokalsinozis ile birlikte görülen OA 

e. Diğerleri 

 

2.2.6. KLİNİK SEMPTOM VE BULGULAR 

 

2.2.6.1 Ağrı 

Osteoartrit’in esas semptomu ağrıdır. Hastalar tarafından derinde ve sızlama 

şeklinde tarif edilir. Ağrının lokalizasyonunu yapmak çoğunlukla mümkün 

olmamaktadır. Osteoartritin erken dönemlerinde, ekleme aşırı yük bindiği 

durumlarda ve eklemi zorlayan hareketler sonrasında ağrı artarken, hastalık 

ilerledikçe ve kronikleştikçe minimal hareketle ve istirahat sırasında da ağrı 

oluşmaya başlar. Osteoartrit hastalarında gece ağrıları olabilir ve ağrı sebebiyle 

hastaların uykusu bölünebilir. Gece ağrılarının olma sebebi; uyku esnasında kasların 

gevşemesi ve eklem üzerindeki destek ve kontrol mekanizmalarının azalması olarak 

düşünülmektedir.(62-64) 

 

2.2.6.2 Eklem tutukluğu: 

 

Sık görülen semptomlardan bir tanesi olup tutulan eklemde hissedilir. 

Çoğunlukla sabahları ve belli bir hareketsizliği takiben oluşur. Genellikle 30 

dakikadan daha az sürer. Yaşlılarda ve alt ekstremite eklemlerinde daha sık 

görülmektedir (65). 
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2.2.6.3 Krepitasyon: 

Kıkırdak kaybı ve eklem yüzünün düzensizliği sonucu görülür. En sık dizde 

görülürken daha az olmakla beraber kalçada da duyulur. Eklem hasarı arttıkça 

dışardan kulakla duyulacak bir hal alabilir. Eklem yüzeyindeki düzensizlikler, 

marjinal çıkıntılar ve sinovyal sıvıdaki hava kabarcıkları sebebiyle meydana geldiği 

düşünülmektedir(65). 

 

2.2.6.4 Hareket kısıtlılığı: 

Osteoartritin ileri dönemlerinde görülür. Eklem yüzlerindeki uyumun 

bozulması, kas spazmı ve kontraktürü, kapsüler kontraktür, eklem içi büyük serbest 

fragman ve osteofitlerin yaptığı mekanik engelleme hareket kısıtlılığı meydana 

getirir(66). 

 

2.2.6.5 İnstabilite: 

Eklem yüzeyleri ve çevre yumuşak dokuların yapısının bozulması ve 

gevşemesi, stabiliteyi sağlayan kas yapı ve propiyosepsiyon duyusunun kaybı 

özellikle yaşlılarda instabiliteye neden olmaktadır (67). 

 

2.2.6.6 Fonksiyon kaybı: 

Diz OA’da antaljik yürüme, yürüme mesafesinde azalma ve çabuk yorulma 

görülebilir. Fonksiyon kaybının ana nedeni ağrıdır. Kas gücü kaybı ve eklem hareket 

açıklığındaki azalma da fonsiyon kaybına neden olur (30). 

 
2.2.7. LABORATUVAR BULGULARI 

Osteoartrit tanısı için özgül bir laboratuvar testi yoktur. Eritrosit sedimantasyon 

hızı (ESR), tam kan sayımı, C-reaktif protein (CRP), idrar tetkiki ve kan biyokimyası 

gibi rutin tetkikler normal değerdedir. Romatizmal hastalıklarda değeri yüksek olan 

romatoid faktör (RF) ve antinükleer antikor (ANA) gibi tetkikler negatiftir. Bu testler 

sıklıkla ayırıcı tanı için kullanılmaktadır. Sinovyal sıvının laboratuvar incelemesinde 

hafif düzeyde inflamasyon vardır. Sinovyal sıvı karakteristik olarak açık sarı renkte, 

berraktır ve viskozitesi hafif azalmıştır. Sinovyal sıvıda lökosit sayısı 2000/mm3 

’den azdır (30,68). 
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Tablo 1: Normal ve osteoartritli sinovyal sıvı bulguları 

 
 NORMAL OSTEOARTRİT 

Volüm(ml) <4 Sıklıkla >4 

Renk Şeffaf , açık beyaz Ksantokromik 

Viskozite Yüksek Yüksek 

Toplam lökosit(mm3) <200 200-2000 

PMNL* <25 ( Her sahada) <25 ( Her sahada) 

Toplam protein 1,1-3 mg/dl 1,3-4,9 mg/dl 

*PMNL : Polimorfonüveli lökosit 

 

 

 

 

 

 

2.2.8. RADYOLOJİK BULGULAR 

 

OA tanısında direk grafi, ultrasonografi, MRI, sintigrafi kullanılan 

yöntemlerdir. Bunlar arasında en sık tercih edilen yöntem direk grafidir. 

Direk grafi: OA tanısındaki en faydalı görüntüleme yöntemi direk grafidir. 

Radyolojik görünüm karakteristiktir. Sık görülen bulgular, subkondral skleroz, 

subkondral kistler, eklem aralığında asimetrik daralma ve osteofitlerdir. İleri 

vakalarda deformite, subluksasyon ve eklem fareleri görülebilir. Subkondral kistlerin 

karakteristik özelliği kenarlarının sklerotik olmasıdır. OA’da radyolojik bulgular ile 

semptomlar arasındaki korelasyon azdır. Eroziv inflamatuar OA’da tutulan eklemde 

sıklıkla erozyonlar ve kemik ankiloz görülür (30). Diz OA’sında radyolojik tanı ve 

sınıflama için en sık kullanılan skala Kellgren-Lawrence skalasıdır ve bu skalanın 

klinik olarak OA ile uyumu gösterilmiştir (69). 

 

 

 

 

 

Tablo 2 : Kellgren- Lawrence evrelemesi 

 

EVRE BULGULAR 
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0 Normal 

1 Eklem aralığında şüpheli daralma, olası osteofit 

2 Eklem aralığında olası daralma, kesin osteofit 

3 Orta derecede multipl osteofit, kesin eklem aralığı daralması, skleroz 

başlangıcı 

4 Geniş osteofit, eklem aralığında ileri derecede daralma, şiddetli 

skleroz 

 

 

 

Ultrasonografi: Sinovyumu değerlendirmede yararlıdır. Sinovyal hipertrofi ya 

da proliferasyon durumlarını gösterebilir. Doppler ile bakıldığında kanlanma 

paternine bakılarak aktif sinovit yönünden yorum yapılabilir. Pratikte efüzyon 

varlığını ve miktarını saptamak, eklem çevresindeki kist, bursit gibi yapıları 

değerlendirmek için kullanılır (70). 

 

MRI: Radyografinin saptayamadığı erken osteoartritik değişiklikleri 

saptamada yararlı olabilir. Kemik iliği ödemini, subkondral kistleri, menisküs ve 

ligaman patolojilerini, sinovit-efüzyonu, eklem çevresi kist ve bursitleri 

görünütülemede yararlıdır(71).Osteonekroz, villonoduler sinovit, sinovyal 

kondromatozis gibi ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken patolojileri ekarte etmede 

faydalıdır (30). 

Sintigrafi: Teknesyum-99m ile yapılan sintigrafilerde tutulan eklemin 

subartiküler bölgesinde kemik fazda aktivite artışı saptanır. Bu olay vasküler 

reaksiyonu ve osteoblastik aktivite artışını gösterir. Bu değişiklikler tipik radyolojik 

görüntü gelişmeden yıllar önce saptanabilir (30). 

 
2.2.9. TANI KRİTERLERİ 

 

Osteoartritin her eklemde değişik özellikler göstermesi ve tanısal özelliklerinin 

zayıflığından dolayı tanı kriterlerine ihtiyaç duyulmaktadır. Bu sebeple OA’de farklı 

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

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

Rheumatology-ACR) tarafından geliştirilen kriterlerdir.(Tablo 3-4) (30). 
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Tablo-3 :ACR diz osteoartrit klinik tanı kriterleri* 

 
1 Son 1 ay içinde pek çok gün diz ağrısı olması 

2 Eklem hareketi ile krepitasyon olması 

3 Sabah tutukluğunun 30 dakika veya altında olması 

4 38 yaş ve üstü olmak 

5 Muayenede eklemde büyüme gözlenmesi 

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

sağlanmalıdır. 

 

Tablo-4 :ACR diz osteoartrit klinik, radyolojik ve laboratuvar tanı kriterleri* 
1 Önceki ayın pek çok gününde diz ağrısı olması 

2 Radyolojik olarak eklem kenarı osteofitleri 

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

4 40 yaş ve üstü olmak 

5 Sabah tutukluğunun 30 dakika ve altında olması 

6 Aktif eklem hareketi ile krepitasyon alınması 

*Diz OA tanısı için 1,2 veya 1,3,5,6 veya 1,4,5,6 numaralı kriterler 

sağlanmalıdır. 

 

2.2.10 TEDAVİ 

OA tedavisinde hedefler: Hastanın bilgilendirilmesi, ağrının ve diğer 

yakınmaların azaltılması, günlük yaşamın kolaylaştırılması, yapısal hasar ve /veya 

ilerlemenin yavaşlatılmasıdır. 

Her hastanın standart bir tedavisi olmadığı için hastanın tedavisi yaş, 

komorbidite, klinik tablonun şiddeti, hastanın tercihleri ve tedavinin maliyeti göz 

önünde bulundurularak bireysel olarak yapılmalıdır. 

Diz OA tedavisi farmakolojik ve non-farmakolojik yöntemleri içerir ve uygun 

tedavi bu iki yöntemin kombinasyonudur (30) 

 

 

 

 
2.2.10.1. Farmakolojik Olmayan Yaklaşımlar 
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Eğitim: Eğitim tedavinin en temel öğelerinden biridir. Eklemin genel yapısı, 

tedavi seçenekleri, günlük yaşamda yapılması gereken değişiklikler ve koruyucu 

önlemler basit bir dille anlatılmalıdır. Diz OA’lı hastalar spor, iş ve günlük yaşam 

aktiviteleri sırasında osteoartritik eklemlerini en az zorlanmaya maruz kalacak 

biçimde kullanmaları ve bunu alışkanlık haline getirmeleri konusunda 

bilgilendirilmelidir. Evde ve işte bulundukları mekânı kendilerine göre uygun hale 

getirmelidirler. Hastalara merdiven inme/çıkma, bağdaş kurma, diz çökme, çömelme 

gibi aşırı diz fleksiyonu gerektiren hareketlerden uzak durmaları gerektiği 

anlatılmalıdır(72). Hastalara bilgi verilmesi sayesinde hastaların olumsuz fikirleri 

azalmakta, hastalığın neden olduğu problemleri çözmeleri kolaylaşmaktadır ve 

böylelikle farmakolojik tedaviye %20-30’luk ek olumlu kazanç sağlandığı 

bulunmuştur (73). 

 

Kilo Kaybı: OA ve obezite arasında epidemiyolojik bir ilişki söz konusudur. 

Kilolu olmak OA gelişiminde önemli bir risk faktörüdür. Kilo kaybının semptomatik 

diz OA gelişme riskini azalttığı gösterilmiştir (74). 

 
Ortez, Ayakkabı ve Yürüme Cihazı: Diz OA’lı hastalarda yürüteç, koltuk 

değneği, baston gibi destekleyici cihazların kullanılması eklemin maruz kaldığı yükü 

azaltarak, ağrıyı azaltmada ve günlük yaşam aktivitelerine yardımcı olmaktadır. 

Ayakkabı içerisine yerleştirilen viskoelastik tabanlıklar, kinetik zincir boyunca şok 

absorban özellikleri olduğundan, proksimaldeki yük taşıyan eklemlerin maruz kaldığı 

stresi azaltmaktadırlar. Diz OA’lı hastalarda tabanlık kullanımı ağrıyı kontrol altına 

alarak hareketi kolaylaştırırlar. Lateral topuk kamaları medial eklem OA’da oldukça 

etkilidir. Dizdeki varus kuvvetlerini azaltırlar ve eklemin ağırlık taşıma açısını 

iyileştirirler. Bu etkilerin sonucu olarak medial eklem üzerine binen yük azalır (75). 

Lateral kompartman tutulumunda ise, medial kamalı tabanlıklar faydalı bulunmuştur 

(76). 

 
Fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamaları: Fizik tedavi ve rehabilitasyon 

uygulamalarının temel hedefi ağrının azaltılması, hareketin devamı veya yeniden 

başlatılması, fonksiyonel kayıpların ve fiziksel bozuklukların telafi edilmesidir. Fizik 

tedavi ağrı ve tutukluk azalır, kas spazmı hafifler, eklem çevresindeki yapılar 
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güçlenir ve dolayısı ile hastanın fonksiyonel kapasitesi artar ve yaşam kalitesi 

yükselir. Lokal yüzeyel (örn: hotpack) ve derin ısıtıcılarla(ultrason, kısa dalga 

diatermi) ağrı ve kas spazmı azalmakta, eklem sertliği giderilmekte ve kontraktür 

gelişimiengellenmektedir. Analjezik akım uygulamaları (TENS, diadinamik akım) ile 

ağrı kontrolü sağlanmaktadır (77). 

 

Egzersiz: Diz OA’da egzersiz tedavisinin amacı, eklem hareket açıklığını 

(EHA) artırmak, kas ve tendonları germek, kas gücünü ve dayanıklılığı arttırmak, 

ağrıyı azaltmak ve etkilenen kompartman üzerindeki yükü azaltmaktır. Eklem 

hareket açıklığını artırmak için statik germe önerilmektedir. Germe öncesinde 

uygulanan sıcak tedavisinin hem ağrıyı azaltmada hem de EHA'nı arttırmada etkisi 

vardır. Diz bölgesi kaslarının güçlendirilmesi eklem stabilitesini arttırır. Medial 

bölgedeki basıncı azaltmak için lateraldeki kasların kuvvetlendirilmesi 

gerekmektedir. Aerobik egzersizlerin yaşlanma ile birlikte ortaya çıkan 

hipertansiyon, insülin direnci, hiperlipidemi gibi pek çok olumsuz durumun 

iyileştirilmesinde olumlu etkileri vardır. Aerobik egzersizlerin başlıcaları bisiklete 

binme, yüzme, yürüme, koşu bandı, dans, Tai Chi egzersizleridir. Su içi egzersizleri 

de OA’lı hastalarda iyi bir seçimdir, şartlar elveriyorsa tedavi programında yer 

almalıdır (78-81). 

 

2.2.10.2. Farmakolojik Yaklaşımlar 

 

Parasetamol: Tedavi kılavuzlarının pek çoğunda, etkinlik, tolerabilite ve 

maliyet açısından değerlendirildiğinde OA tedavisinde ilk sırada önerilen ilaç 

parasetamoldür. Osteoartrit tedavisinde günde 4 grama kadar çıkılabilir. Özellikle 

yaşlılarda ve alkol kullanan kişilerde yüksek dozda kullanıldığında karaciğer ve 

böbrek üzerine yan etkilerinin olabileceği akılda tutulmalıdır(82). 

Steroid Olmayan Antiinflamatuar İlaçlar (SOAİİ): Hemen hemen tüm OA 

tedavi kılavuzlarında parasetamol ile yeterli yanıt alınamadığı durumlarda SOAİİ 

veya spesifik siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibitörlerinin (koksib) kullanımı 

önerilmektedir. Yapılan çalışmalarda SOAİİ'ler ile plasebo karşılaştırılmış ve 

osteoartritte SOAİİ'ler değişik derecelerde etkili bulunmuşlardır. Randomize 

kontrollü çalışmaların büyük çoğunluğunda SOAİİ’ler parasetamolden belirgin 

derecede daha etkin bulunmuştur. Bununla beraber SOAİİ’lerin ciddi GİS, renal ve 
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kardiyovasküler toksiteleri vardır. Yaşlı veya riski bulunan hastalarda bu ilaçların 

kullanımı öncesinde bu durum özellikle akılda tutulmalıdır. Bu durumda SOAİİ’ler 

etkili olan en düşük dozda ve mümkünolan en kısa sürede kullanılmalıdır. Artmış 

GİS riski bulunan hastalarda, geleneksel SOAİİ ve proton pompa inhibitörleri birlikte 

kullanılmalıdır. Selektif COX-2 inhibitörlerinin konjestif kalp yetmezliği, iskemik 

kalp hastalığı veya inme öyküsü olanlarda kullanılması sakıncalıdır (82). 

 

Topikal SOAİİ ve Kapsaisin: Diz osteoartrit tedavisinde topikal SOAİİ’ler 

sıklıkla tercih edilen preparatlardır. Topikal SOAİİ'ler içerisinde diklofenak, 

ibuprofen, ketoprofen gibi farklı seçenekler bulunmaktadır. Bunlar haricinde 

kapsaisin içeren preparatlar da bulunmaktadır. Kapsaisin, afferent myelinsiz C 

tipindeki nöronların selektif stimulasyonu sonucu substans P salınımına yol açarak 

etkili olmaktadır(83).Topikal ajanlar krem, jel, peçler şeklinde uygulanabilirler. 

Komşu doku ve sinovyal sıvıda belirgin konsantrasyona erişmekle birlikte sistemik 

dolaşıma geçişleri azdır. Biyoyararlılık çalışmalarında oral uygulamayla 

karşılaştırıldığında % 3-5 oranında sistemik saptanmıştır(84). 

 

Opioid Analjezikler: Osteoartrit tedavisinde opioid kullanımı giderek 

artmaktadır. SOAİİ’lere yanıtsız olgularda opioidlerin etkili olduğu gösterilmiştir. 

Özellikle güçlü opioidlerde olmak üzere bulantı, konstipasyon, dizzines, somnolans 

ve kusma gibi yan etkiler nedeniyle tedaviyi bırakma oranı %30 civarındadır. Santral 

etkili oral analjezik olan Tramadol sentetik opioid agonistidir ve orta şiddetli ağrısı 

olan hastalarda, SOAİİ’lerin kontrendike olduğu, etkisiz olduğu veya tolere 

edilemediği durumlarda önemli bir tedavi seçeneği olarak değerlendirilebilir.Bu grup 

ilaçları kullanırken özellikle yaşlılarda yan etki riskinin artacağı ve potansiyel 

bağımlılık oluşturabileceği konusuna dikkat edilmelidir (82). 

 

 
Eklem İçi Kortikosteroid Enjeksiyonları: Diz OA nedeniyle orta veya 

şiddetli derecede ağrısı olan ve oral tedaviye yanıt vermeyen hastalarda bir tedavi 

seçeneği olarak eklem içi enjeksiyonlar uygulanabilir.Enjeksiyonlar yapılırken asepsi 

kurallarına mutlaka dikkat edilmelidir ve yıl içinde aynı ekleme 3-4 defadan fazla 

uygulama yapılmamalıdır. Hızlı bir semptomatik düzelme sağlayan bu 
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enjeksiyonların ağrı üzerine kısa vadeli (1-4 hafta) etki sağlaması tekrarlayan 

enjeksiyongerekliliğini gündeme getirmiştir. Bu nedenle uzun dönemli OA 

tedavisinde yararsızdır. OA alevlenmelerinin kısa süreli tedavisinde kullanımı daha 

uygun bir seçenektir. Ağırlık taşıyan eklemlere yapılan uygulamalardan sonra 72 saat 

süreli istirahat uygulanması enjeksiyonun etkinliğini artırabilir (82). 

 
Osteortritte Hastalık Modifiye Eden Ajanlar: OA da oluşan morfolojik 

değişiklikleri önleyen, geciktiren ve/veya normal tamir süreçlerini güçlendiren 

ajanlara hastalığı modifiye edici OA ilaçları adı verilir. Bu anlayış standart tedaviye 

ek yeni yaklaşımların ortaya çıkmasına neden olmuştur. Bu konuda, OA’nın 

semptomatik tedavisinin yanı sıra hastalığın oluşumunda rol oynayan biyolojik, 

biyokimyasal ve biyomekanik faktörler üzerine etkili yöntemler araştırılmaktadır 

(82). 

 

Glikozamin Sülfat, Glikozamin Hidroklorid: Glukozamin sülfatın (GS) OA 

tedavisinde etkili olup olmadığı konusu net değildir. GS ile yapılan randomize 

çalışmaların sonuçları çelişkili olup sonuçların homojen olmaması ve etkinlikleri ile 

ilgili şüpheler bulunmaktadır(85). 

 

Kondroidin Sülfat: Kondroidin sülfatın (KS), yaşlanma ile ve osteoartritli 

hastalarda azaldığı gösterilmiştir. Bu sebeple KS, OA hastalığında semptom 

modifiye edici ilaç olarak kullanılması düşünülmüştür. Etkinliğine dair yapılan 

çalışmaların sonuçları çelişkilidir. Yapılan bir metaanalizde kondroitin sülfatın eklem 

aralığındaki daralmayı azaltmak için yararlı olduğu gösterilmiştir(86). 

 
Diaserin: Diaserin IL-1 inhibisyonu yapmaktadır ve MMP sekresyonunu ve 

agreganları azaltarak kıkırdak yıkımını önler. Diz osteoartritinde semptomatik 

iyileşme için günlük 100 mg doz olarak kullanılması tavsiye edilmektedir (187). 

 

 
Hyalunorik Asit: İntraartiküler sentetik hyalüronik asit enjeksiyonları 

osteoartrit tedavisinde sıkça kullanılmaktadır. Yaklaşık 2-5 hafta içinde etkisi başlar 

ve etkinliği 4-12 ay kadar uzun süre devam etmektedir.Orta dereceli radyografik 
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değişikliği olan, hiç efüzyonu olmayan ya da hafif efüzyonu olan semptomatik 

hastalarda tercih edilir. Ancak, tedavi kılavuzlarında maliyet yüksekliği ve 

tekrarlayan enjeksiyon gerekliliği nedeniyle önerisi kısıtlıdır (82). 

 
 

Matriks Metalloproteinaz İnhibitörleri: Osteoartritteki patolojik 

ekstrasellüler matriks yıkımında matriks metalloproteinazların önemli rol oynadığı 

bilinmektedir. Bir tetrasiklin analoğu olan doksisiklinin kolajenaz ve jelatinaz sentez 

ve aktivitesini inhibe ettiği ve hastalık progresyonunu azalttığı gösterilmiştir (88). 

 
 

Duloksetin: Duloksetin etkili bir serotonin norepinefrin geri alım blokörüdür. 

Fibromiyalji gibi ağrılı durumlarda kullanılmasına rağmen yapılan yeni bir çalışmada 

osteoartritli hastalarda semptomlarda azalma oluşturduğu bildirilmiştir (89). 

 
 

2.2.10.3. Cerrahi Tedavi 

 

Konservatif tedaviye yanıt alınamayan durumlarda artroskopik debridman, 

osteotomi ve artroplasti gibi cerrahi tedavi yöntemleri başarı ile uygulanabilmektedir 

(90). 

 
2.3 NÖROPATİK AĞRI 

 
 

Ağrı, Uluslarası Araştırma Birliği tarafından(IASP), gerçek ya da olası doku 

hasarı ile meydana gelen hoş olmayan duyusal ve emosyonel deneyim olarak 

tanımlanmıştır (91).IASP' ye nöropatik ağrı (NA), sinir sistemindeki primer bir 

lezyon ya da disfonksiyon sonucunda oluşan ağrı olarak tanımlanmaktadır. 

Daha sonraları ise NA, sinir sistemi disfonksiyonundan ziyade 

somatosensoriyal ve spinotalamikokortikal sistem lezyonu ya da hastalıklarından 

kaynaklanan bir ağrı olarak tarif edilmeye başlanmıştır (92). 

Genel populasyonda nöroparik karakterde kronik ağrı prevalansının %6-8 

oranında olduğu tahmin edilmektedir (93). 
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2.3.1 Nöropatik ağrı oluşum mekanizmaları: Nöropatik ağrı oluşumunda 

periferik ve santral mekanizmalar sorumlu tutulmaktadır. 

Periferik mekanizmalardan; ektopik spontan deşarj, nosiseptörsensitizasyonu, 

sempatik aktivite ve sempatik afferent coupling, katekolaminlere karşı 

hipersensitivite, lifler arasında anormal iletişim, periferik sinir trunkusunda 

inflamasyon sorumludur. Ortamda bulunan TNF-alfa, IL-1, IL-6 gibi proinflamatuar 

sitokinler de nosiseptör sensitizasyonuna yol açabilir (94). 

Nöropatik ağrı durumlarının yaklaşık yarısında altta inflamatuvar, infeksiyöz 

ya da otoimmun mekanizmaların yattığı düşünülmektedir. Perinöral dokularda oluşan 

inflamasyonda anahtar rol oynayan hücre fibroblastlardır. Aktive olmuş fibroblastlar 

tarafından ortama salınan sitokinler, nitrik oksit ve serbest oksijen radikalleri miyelin 

hasarına, kan-sinir bariyerinin bozulmasına, sinir dokusunda ödeme, immün hücre 

infiltrasyonuna ve antikor yapımında artışa neden olurlar. Hayvan deneylerinde 

siyatik sinir basısı sonrası IL-1 beta, IL-6 ve TNF-alfa düzeylerinde artış, IL-10 

düzeyinde azalma saptanmıştır (95). 

Nöropatik ağrı oluşumundan sorumlu santral mekanizmalar ise şunlardır; 

nosiseptif inputların modülasyonunda değişiklikler yani ağrı kontrol sistemlerinde 

bozulma, anatomik reorganizasyon(nöroplastisite, santral sinaptik reorganizasyon), 

santral sensitizasyon, disinhibisyondur (96). 

 
2.3.2. Nöropatik ağrı etyolojisi: Nöropatik ağrı, periferik sinir sistemi veya 

merkezi sinir sistemini ilgilendiren birçok farklı hastalıkta meydana gelebilir. 

Periferik, santral ve mikst(periferik ve santral)nöropatik ağrı olarak kategorize 

edilebilir (Tablo-5) (97). 

 
Tablo-5 : Nöropatik ağrının bilinen potansiyel etyolojileri ve anatomik 

sınıflandırılması 
 

PERİFERİK SANTRAL 
Nöropatiler 

- Diyabetik nöropatiler 

- HIV nöropatileri 

- Kemo nöropatiler 

- Herediter nöropatiler 

- Toksik nöropatiler 

- İdiopatik nöropatiler 

Spinal 

Travma 

- Spinal kord hasarı 

-Siringomyeli 

- Araknoidit 

-Cerrahi 

Vasküler 
-İnfarkt 
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 -Hemoraji 
-AV malformasyon 

Neoplazmlar 

Diğer 

-Multiple skleroz 

-HIV/AIDS 

-Nöral tüp defekti 
- B12 eksikliği 

Herpes Zoster 

- Post herpetik nevralji 
Serebral 

Travma 

-Cerrahi lezyonlar 
Vasküler 

- İnfarkt 

-Hemoraji 

-AV malformasyon 

Multiple skleroz 

Neoplazmlar 

Parkinson hastalığı 

Epilepsi 

Nöronal hasarlanmalar / disfonksiyon 

- Karpal tünel sendromu 

- Kübital tünel sendromu 

- Tarsal tünel sendromu 

- Trigeminal nevralji 

- Glossofaringeal nevralji 
- Kompleks bölgesel ağrı sendromu 

 

Amputasyonlar 

- Fantom ekstremite ağrısı 
- Post-mastektomi ağrı sendromu 

 

Radikülopatiler 

- Disk hernileri 

- Post-laminektomi sendromu 
- araknoidit 

 

Avülsiyonlar  

Neoplazmlar  

 

 

 

 

2.3.3. Klinik Özellikler ve Tanı: Nöropatik ağrısı olan hastalarda pozitif ve / 

veya negatif bulgu ve semptomlar gözlenebilir(Tablo-6). 

Pozitif belirti ve semptomlar sinir sisteminin hiperaktivitesini yansıtırken, 

negatif belirti ve semptomlar ise sinir sistemindeki fonksiyon kaybını yansıtır. Hem 

pozitif hem de negatif belirti ve semptomların varlığı, büyük ölçüde altta yatan bir 

nöropatik ağrı varlığını akla getirir. Ancak, nöropatik ağrısı olanlar dışında, 

nosiseptif ağrısı olan hastalarda da bu semptomlar gözlenebildiğinden spesifik 

olmayan bir bulgudur (98,99). 
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Pozitif belirti ve semptomlar arasında yanma, zonklama, batma, soğukluk hissi, 

parestezi veya elektrik şokuna benzer hisler bulunur. Ağrı, sürekli veya intermittant, 

spontan veya uyarılmış olarak karakterize edilebilir. 

Negatif belirti ve semptomlar ise ağrısızdır ve genellikle fizik muayene 

sırasında belirlenirler. Fizik muayene sırasında kas güçsüzlüğü; derin tendon refleksi 

kaybı; dokunma, iğne batması, titreşim ve sıcaklığa karşı duyusal algının yokluğu 

veya bozulması gözlenebilir (98,100). 

 
Tablo -6: Nöropatik ağrıda belirti ve semptomlar 

 

Negatif belirti ve semptomlar 
Hipoestezi  Ağrısız uyaranların hissedilmesinde azalma 

Hipoaljezi  Ağrılı uyaranların hissedilmesinde azalma 

Pozitif belirti ve semptomlar 
  Spontan 

Parestezi anormal , ağrısız somatik his ( karıncalanma gibi) 
Paroksismal ağrı  Elektrik çarpması hissi, genellikle saniyeler sürer ( tek seferde) 

Süperfisiyal ağrı  Devamlı ağrılı his, genellikle yanma şeklinde 

Uyarılmış 

Allodini  Ağrısız uyarana ağrı yanıtı 

Hiperaljezi  Ağrılı uyarana aşırı ağrı yanıtı 

Temporal sumasyon  Belirli tek bir zararlı uyaranın tekrarlayan uygulamalarında artan ağrı 
yanıtı 

 

 

 

 
Nöropatik ağrısı olan her hastada NA'yı değerlendirirken şu 

kriterleruygulanmalıdır; 

1. Kesin nöroanatomik dağılımı bulunan ağrı (periferik sinir dağılımına uyanbir 

bölge) 

2. Periferik veya santral somatosensoryal sistemi etkileyen hastalık veya lezyonu 

düşündüren hikaye (şüphelenilen hastalık veya lezyonun ağrı ile birlikte olması veya 

en azından geçici bir süre beraberlik göstermesi). 

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

muayenenin bir parçası olarak bu testler ağrının dağılımına uygun olarak pozitif  

veya negatif nörolojik belirtilerin mevcudiyetini göstermeli. Klinik sensoriyal 

muayene altta yatabilecek subklinik anormallikleri de ortaya çıkarabilecek testlerle 

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

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

veya hastalığın teşhisini doğrulamalıdır. Bu doğrulayıcı testler nöropatik ağrıya 

neden        olan        lezyon        veya        hastalığa         yönelik         olmalıdır) 

Kesin nöropatik ağrı: 4 kriterin birlikte olması 

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

İhtimal dahilinde nöropatik ağrı: 1. ve 2. kriterin olması, 3. ve 4. kriterlerin 

olmaması (92,101,102). 

 

Öykü ve fizik muayene, nöropatik ağrı tanısının altın standardı olmaya devam 

etmektedir. Öykü ve fizik muayene dışında nöropatik ağrı için onaylanmış tarama 

araçlarına rağmen, bunlar arasında hangisinin daha üstün olduğu konusunda fikir 

birliği yoktur. 

Tüm tarama araçları %10-20 arasında bir hastayı gözden kaçırmaktadır. Bu 

kısıtlamaları da akılda tutarak nöropatik ağrı tanısı koymaya yardımcı olmak için bu 

tarama araçları klinik durum ile birlikte kullanabilir (102). 

Sık kullanılan nöropatik ağrı tarama araçları ve özellikleri Tablo-7 da 

gösterilmiştir. 

Tablo-7 : Nöropatik ağrı için yaygın kullanılan onaylanmış tarama araçları 
 

LANSS Semptomlar(4 madde ) İğnelenme veya 

karıncalanma, elektrik çarpması hissi veya 

zonklama, sıcaklık veya yanma hissi, hafif 

dokunma ile uyarılmış ağrı 

Deri görünümü (1 madde ) Benekli veya 

kırmızı/pembe görünüm 

Klinik muayene( 2 madde) dokunma ile 

uyarılmış allodini , değişmiş pin-prick eşik değeri 

DN4 Semptomlar(7 madde)yanma, ağrılı soğuk 

hissi, elektrik şokları, karıncalanma, iğnelenme, 

uyuşma ve kaşıntı 

Klinik muayene(3 madde) dokunma 

hipoestezisi,iğne hipoestezisi, fırça ile uyarılmış 

allodini 

Neuropathic Pain Questionnaire ( NPQ) Semptomlar (7 madde ) yanma ağrısı, 

dokunmaya karşı aşırı hassasiyet, uyuşma, 

elektriksel duyumlar, karıncalanma, sıkışma 

tarzında ağrı ve donma şeklinde ağrı 

Provake edici faktörler (3 madde ) 
dokunmaya karşı aşırı duyarlılık, dokunma 
kaynaklı ağrı ve hava değişikliğine bağlı artan 

ağrı 
Ağrının etkisi (2 madde )rahatsızlık, 



28 
 

 

 bunaltıcılık 

PainDETECT Semptomlar ( 7 madde)yanma, karıncalanma 

veya iğnelenme, dokunma ile uyarılmış ağrı, 

elektrik şokları, sıcaklık ile uyarılmış ağrı, 

uyuşma ve basınç ile uyarılmış ağrı 

Spasyal (yansıyan ağrı) ve zamansal 

özelliklerile ilgili 2 madde 

ID ( Identification ) Pain Semptomlar( 5 madde) iğne ve iğneler, sıcak 

veya yanma, uyuşma, elektrik çarpması ve 

dokunma ile uyarılmış ağrı 
Bir nosiseptif ağrı maddesi ( eklem ağrısı) 

Neuropathic Pain Symptom Inventory ( NPSI) Semptomlar ( 10 madde )yanma, basınç, 

sıkışma tarzında ağrı, elektrik çarpması, batma 

hissi, fırça ile uyarılmış ağrı, basınç ile uyarılmış 

ağrı, soğuk ile uyarılmış ağrı, iğnelenme ve 

karıncalanma 

Zamansal öğe ( 2 madde ) son 24 saatteki 

spontan ağrı süresi ve ağrı atağı sayısı 

Klinik ilişkili sub-gruplar( 5 madde) 
Uyarılmış ağrı, paroksismal ağrı, parestezi veya 
dizestezi, spontan devamlı ağrının yüzeysel ve 
derin bileşenleri 

 

 

 

2.3.4. Nöropatik Ağrıda Tedavi: Nöropatik ağrısı olan hastalarda tedavi 

NA‘nın belirti, bulgu ve altta yatan mekanizmasına yönelik olmalıdır. Amacımız 

semptomları hafifletmek ve yaşam kalitesini yükseltmek olmalıdır. Hiperaljezi, 

allodini, vurucu ağrı, yanma, parestezi vedizestezi gibi semptomların hafifletilmesi 

hedeflenmelidir. 

 
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon: Nöropatik karakterdeki kronik ağrının 

rehabilitasyonunda TENS, akupunktur, vibrasyon, elektrik stimülasyonu, masaj, 

kontrast banyo, yüzeyel ve derin ısıtıcılar gibi modaliteler ağrının azalmasına 

yardımcı olur. Ayrıca; egzersiz ağrının azaltılmasına ek olarak fleksibilite ve kas 

gücünün arttırılmasında da ek katkı sağlamaktadır(103). 

Bilişsel – Davranışsal Tedavi: Özellikle yaşlı hastalarda NA için kullanılan 

davranışsal tedaviler; gevşeme, aktivite - istirahat siklusu, dikkati başka yöne çekme 

teknikleri, bilişsel restrüksiyon ve meditasyondur. Ciddi oranda bilişsel fonksiyon 

bozukluğu ya da ciddi depresyonu olan hastalar bilişsel-davranışsal tedaviler için 

uygun değildir (104). 
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Farmakolojik Tedavi: Farmakolojik tedavide kullanılan ilaçlar arasında 

antidepresanlar, antikonvulzanlar, opioidler, topikal ajanlar yer almaktadır. Standart 

analjeziklerin NA tedavisinde yeri yoktur. Antidepresan ve antikonvulzan ilaçlar 

NA'da farmakolojik tedavinin temelini oluşturur (105). 

Nöropatik ağrı tedavisinde kullanılan farmakolojik ajanlar Tablo-8'de 

gösterilmiştir. 

 
Tablo-8 : Nöropatik ağrıda farmakoterapi 

 

Birinci basamak tedavi İkinci basamak tedavi Üçüncü basamak 
tedavi 

Gabapentinoidler 
-
 Gabapentin,pregabali
n 

Opioidler 
-
 Tramadol,tapentado
l 

Güçlü opioidler 
- Morfin,oksikodon 

Trisiklik antidepresanlar 

- amitriptilin 

Topikal ajanlar 

- kapsaisin%8, 

lidokain%5 

patch 

Nörotoksin 

- Botulinum toksin 

A 

SNRI’lar 
- duloksetin, 
venlafaksin 

  

SNRI : Serotonin – noradrenalin geri alım inhibitörü 

 

 
Gabapentin ve pregabalin, nöropatik ağrının tedavisinde etkinliği gösterilmiş 

olan ajanlardır. Gama-aminobütirik asit (GABA) nörotransmiterine benzer molekül 

yapıları sayesinde voltaj bağımlı Ca+2 kanallarının α2-δ alt ünitesine bağlanarak 

hücrelere Ca+2 girişini azaltırlar. Her iki ilacın, diyabetik nöropatik ağrı, post- 

herpetik nevralji, spinal kord yaralanması ve fantom ağrısının tedavisinde etkinlikleri 

gösterilmiştir(106). 

Trisiklik antideprasanlar ağrılı nöropati, sinir yaralanma ağrısı, post-herpetik 

nevralji, santral postpartum ağrı ve spinal kord yaralanmasına bağlı ağrının 

tedavisinde etkili oldukları gösterilmiştir. Amitriptilin, etkilerini pre-sinaptik 

terminallerden serotonin ve noradrenalin geri alımını bloke ederek ve ayrıca 

kolinerjik, adrenerjik ve histaminerjik reseptörlerin ve iyon kanallarının etkilerini 

inhibe ederek gerçekleştirir (107,108). 

Serotonin noradrenalin geri alım inhibitörleri (SNRI) sinaptik seviyede 

serotonin ve norepinefrinin geri alımını engeller. Duloksetin, nöropatik ağrının 

azaltılmasında etkilidir. Duloksetin ve venlafaksin, yüksek kan basıncı ve kardiyak 
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ileti anormallikleri ile ilişkili bulunmuşlardır ve bu nedenle kalp hastalığı olan 

hastalarda kullanımlarına dikkat edilmelidir(108). 

Opioidler, nöropatik ağrı tedavisi için yaygın olarak kullanılmaktadır ve pre- 

sinaptik ve postsinaptik μ-opioid reseptörleri yoluyla etki göstermektedirler. 

Tramadol bir μ-opioid agonistidir, ancak aynı zamanda, serotonin ve norepinefrin 

geri alım inhibisyonu aracılığıyla nöropatik ağrıda analjezik etki gösterirler (106). 

Tapentadol, diyabetik periferik nöropati ile ilişkili nöropatik ağrının yönetimi için 

onaylanmış bir opioiddir (109). 

Lidokain, voltaj kapılı sodyum kanallarını bloke edip spontan ektopik sinir 

deşarjını lokal olarak azaltır ve özellikle lokal nöropatik ağrılı durumlarda kullanılır. 

Kapsaisin, güçlü bir vanilloid reseptör 1 (TRPV1) agonistidir ve lokal nöropatik 

ağrılı durumlarda kullanılabilir(110). 

Oksikodon ve morfin, izleminin zorluğu ve kötüye kullanım potansiyeli 

nedeniyle ancak diğer nöropatik ağrı ilaçlarına dirençli olan hastalarda, üçüncü 

basamak olarak önerilen iki güçlü opioiddir (111). 

Üçüncü basamak tedavi olarak kullanılabilen Botulinum toksin A, sinaptik 

ekzositozu ve dolayısıyla nöral iletimi inhibe etme yeteneği aracılığıyla spastisiteyi 

tedavi etmek için yaygın olarak kullanılan güçlü bir nörotoksindir. Subkutan 

enjeksiyonunun fokal periferal nöropatik ağrı ve allodinisi olan hastalarda etkili 

olduğu gösterilmiştir (106). 

 
İnvaziv Yöntemler : Medikal tedaviye yanıt vermeyen ya da yan etki 

nedeniyle ilaç kullanılamayan olan hastalarda invaziv yöntemler bir seçenek olarak 

bulunmaktadır.Bu amaçla;periferik sinir blokları, kimyasal nöroliz ve fiziksel 

nöroliz, santral sinir blokajı, nöroaksiyal ilaç uygulaması,nöroaugmentasyon, 

nörocerrahi teknikler uygulanabilecek yöntemlerdir (112). 
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2.4.OSTEOARTRİTTE NÖROPATİK AĞRI 

 
 

OA ağrısı, nosiseptif ve nöropatik mekanizmaların periferik ve santral 

düzeylerde rol aldığı kompleks bir durumdur. Periferik mekanizmalar  hastalığın 

daha çok erken evrelerinde görülürken santral mekanizmalar daha çok geç evrelerde 

gözlenmektedir.OA ağrısı,kıkırdakta bulunmayan ancak sinovyum, periosteum 

kemiği ve tendonlarda bulunan, serbest aksonal sinir uçlarından periferden 

başlamaktadır.(113). 

Hem klinik hem de deneysel çalışmalarda, OA’da periferik düzeyde eklem 

nosiseptörlerinde belirgin değişiklikler ve santral düzeyde omurilik, beyin sapı ve 

talamokortikal sistemde nosiseptif işlem değişikliklerini içeren, ağrı yolaklarının 

sensitizasyonu ve nöropatik ağrı bileşenlerinin varlığı gösterilmiştir. 

Osteoartritli hastalarda radyografik evre ile hastaların ifade ettikleri ağrı 

arasında uyumsuzluk olması nedeniyle araştırmacılar farklı ağrı mekanizmalarını 

araştırmaya yönelmiştir. OA ağrısı yapısal faktörlere ek olarak çevresel ve psikolojik 

faktörlerden de etkilenmektedir. OA’da santral aracılı ağrı hipersensitivitesi olduğu 

gösterilmiştir.Bu ağrıya nöropatik ağrının da ek katkı sağladığı bildirilmiştir(114). 

OA ağrı oluşumdaki periferik ve santral mekanizmalarda inflamatuar 

sitokinler, nöropeptidler ve çeşitli kimyasal mediatörler görev almaktadır(115). 

Farelerin eklem aralığına monoiodoasetat (MIA) enjeksiyonu ile kıkırdaklarda glikoz 

metabolizmasının bozulmasına bağlı kondrositlerde ölüm meydana gelmekte ve 

sonuç olarak osteoartrite benzerpatoloji meydana geldiği gösterilmiştir. Çalışmalarda 

bu osteoartrit modeli dizosteoartritinde ağrıyı tanımlamak için kullanılmaktadır. Bu 

osteoartrit modelinde erken fazda dizde duyusal sinirleri etkileyen inflamatuar 

nöropeptidlerin düzeyinde artış olduğu gösterilmiştir (116). MIA intraartikuler olarak 

farelerin eklem aralığına enjekte edildiğinde kıkırdakta kondrosit ölümüne ve 

subkondral kemik lezyonuna sebep olmaktadır (116,117).Subkondral kemik 

patolojileri osteoartritin ilerleyen fazında kemik hasarı ile nöropatiye neden 

olmaktadır. Farelerdeki osteoartrit geç fazında duyusal sinir hasarını gösteren 

belirteçler kontrollerle karşılaştırıldığında artmış olarak gösterilmiştir. İntraartiküler 

yapıları innerve eden periferik sinirlerde nöronal hasar belirtecinin upregulasyonu, 

cAMP’ ye bağlı transkript faktörü ATF3 (Activating Transcription Factor 3) artışı ve 
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spinal kord nöroimmün hücrelerinde morfolojik ve proliferatif değişiklikler 

olmaktadır(5). MIA modelinde, dorsal kök gangliyonundaki nöronların bir kısmı 

nöronal hasarın birgöstergesi olan ve nöropatik ağrının gelişimini düşündüren ATF-3 

immün reaktivitesine neden olmaktadır. Ayrıca burada nöropatik komponenti 

düşündüren spinal mikroglial aktivasyon mevcuttur. Birçok yeni çalışmada NGF 

(Nörotrofik Growth Faktör) hedef gösterilmektedir. NGF, nosiseptörlerde yapısal ve 

fonksiyonel bütünlüğün gelişimi için gereklidir. NGF, TRPV (Transient receptor 

potential vanilloid) kanalları vasıtasıyla nöronal akımı arttırır ve termik uyarılma 

eşiğini azaltır. NGF’ ye uzun süreli maruz kalma; TRPV 1, bradikinin reseptörleri ve 

purinerjik P2X reseptörlerinin ekspresyonunu artırmaktadır (116). TRPV birçok 

eklem yapısında bulunmaktadır ve inen inhibitör mekanizmanın hedefi olabileceği 

düşünülmektedir (113). Fare OA modelinde yapılan bir çalışmada farelere 

intraartikuler TRPV 1 antagonisti enjekte edilmiş ve farelerin ağrı durumunda  

azalma görülmüştür (118).Bu çalışmalar diz osteoartritinde hem nöropatik hem de 

nosiseptif komponent olduğunu düşündürmektedir(119).Başka bir çalışmada ,total 

diz replasmanı sırasında insanlardan alınan örneklerde osteokondral bileşke ve 

subkondral plakanın innervasyonu ortaya koyulmuştur (120,121). İnsan modelleri, 

dejeneratif diz medial menisküsünde artmış duyu sinir lifi yoğunluklarını 

göstermiştir. Bu da teorik olarak nöropatik ağrının gelişiminde öncü olabilir (122). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1 HASTA SEÇİMİ 
 

Bu çalışmaya; Adıyaman Üniversitesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon 

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

kriterlerine göre diz osteoartriti tanısı alan 150 hasta dahil edildi. “Adıyaman 

Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu” unda 22.12.2020 

tarihli2020/11-4 sayılı karar ile onay alındı ( Ek-1 ). Araştırmaya katılan hastalara 

çalışmanın amacı ve uygulanacak prosedür hakkında sözlü bilgilendirme yapıldı. 

Sözlü bilgilendirmeyi takiben onam formunu imzalayan gönüllü hastalar çalışmaya 

alındı. Çalışmamız 15.12.2020-15.08.2021 tarihleri arasında Adıyaman Üniversitesi 

Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı’nda yapıldı. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri 

 
. > 40 yaş olmak 

 
. ACR kriterlerine göre diz osteoartriti tanısı almış olmak 

 
Çalışmadan dışlama kriterleri 

 
. Nörolojik veya kognitif defisit varlığı 

 
. Sekonder OA olması 

 
. RA , SpA gibi inflamatuvar romatizmal hastalık varlığı 

 
. Septik artrit 

 
. Kristal artropatiler 

 
. Son 3 ay içinde dize intaartiküler kortikosteroid enjeksiyonu uygulanmış olması 

 
. Son 6 ay içinde dize intraartiküler hyaluronik asit uygulanmış olması 

 
. Son 6 ay içinde diz bölgesinden fizik tedavi görmüş olması 

 
. Nöropatik ağrı tedavisine yönelik herhangi bir ilaç kullanım öyküsünün olması 
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. Diz artroplasti ameliyatı olması 

 
. Nöropatik ağrı yapabilecek diz osteoartriti dışında bir tanısı olması 

 
. Radikülopati varlığı 

 
. İnme yadapolinöropati gibi alt ekstremiteyi etkileyen nörolojik hastalık öyküsünün 

olması 

 

 
3.2. ÇALIŞMA PROTOKOLÜ 

 

Çalışmaya dahil edilen hastalara çalışma hakkında bilgi verildikten sonra 

aydınlatılmış onamları alındı. Tüm hastaların yaş, cinsiyet, meslek, eğitim durumu, 

kilo, boy, VKİ, eşlik eden hastalıkları, kullandığı ilaçlar, semptom süresi, sabah 

tutukluğu varlığı ve süresi gibi demografik, antropometrik ve klinik özellikleri 

sorgulandı. Diz OA radyolojik evrelemesi K-L derecelendirme sistemi kullanılarak 

gerçekleştirildi. Hastaların ağrı düzeyleri 10cm’lik bir Vizüel Analog Skala (VAS) 

kullanılarak kaydedildi. Tüm hastalarda nöropatik ağrı düzeyi “Self-Leeds 

Assessment of Neuropathic Symptoms&Signs (S-LANSS)”ölçeği ile değerlendirildi. 

Fonksiyonel durum değerlendirmesi için “The Western Ontario and McMaster 

Universities Arthritis Index(WOMAC)” kullanıldı. Hastaların depresyonel 

durumlarının değerlendirilmesinde “Beck Depresyon Ölçeği(BDÖ)” kullanıldı. 

Yaşam kalitesinin değerlendirilmesinde “Kısa Form-36 (SF-36)” kullanıldı. 

 
3.3. ÇALIŞMADA KULLANILAN TEST VE ÖLÇEKLER 

AĞRININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

Hastaların diz ağrısı şiddetinin değerlendirilmesinde VAS skoru kullanıldı. 10 

cm uzunluğundaki eşit aralıklara bölünmüş cetvel üzerinde hastadan son 1 hafta 

içerisinde hissettiği ağrının şiddetini işaretlemesi istendi. 0 değerinin ağrının hiç 

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

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

sonuçları, ağrı düzeyinin değerlendirilmesinde kullanıldı. 
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FONKSİYONELLİĞİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Hastaların ağrı, tutukluk ve fonksiyonelliğini değerlendirmek amacıyla 

WOMAC ölçeğinin Türkçe versiyonu kullanıldı. WOMAC: Kalça ve/veya diz 

osteoartritinde, osteoartritle ilişkili disabiliteyi değerlendiren sağlık durumu 

ölçeğidir. WOMAC indeksi ağrı, tutukluk ve fiziksel fonksiyon olmak üzere üç 

boyutu irdeleyen 24 maddelik bir ölçektir. Her bir madde yok-0, hafif-1, orta-2, 

şiddetli-3 ve çok şiddetli-4 olmak üzere puanlama sistemi ile değerlendirilir ve 

toplam puan en fazla 96 olarak hesaplanır. 

 
NÖROPATİK AĞRININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

 
 

S-LANSS toplam 7 maddeden oluşmaktadır. Bunlardan beşi ağrı 

semptomlarını sorgulayan soruları içerir. Diğer ikisi ise allodini ve iğne duyusu 

testini içeren duyusal muayeneye yöneliktir. Sorulara cevaplar evet–hayır 

şeklindedir. Skala 0-24 arasında skorlanır, 12 ve üstü puan nöropatik ağrıyı 

düşündürür. S-LANNS nöropatik ağrı skalasının Türkçe geçerlilik ve güvenilirliği 

Yücel ve ark. tarafından 2004 yılında yapılmıştır (123). 

 
DEPRESYON DURUMUNUN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 
 

Beck Depresyon Ölçeği (BDÖ) depresif semptomların sıklığını 

değerlendirmede yaygın şekilde kullanılmaktadır. 1996 yılında Beck ve ark’ı 

tarafından geliştirilen ölçek çok sayıda dile çevrilmiş, çok sayıda araştırmada tercih 

edilmiştir(124). Farklı ülkelerde yapılan çalışmalarda BDÖ ölçeğinin tutarlılığının ve 

güvenilirliğinin yüksek olduğu gösterilmiştir(125).21 maddeden oluşan ölçek 

hastaların veya katılımcıların kendisi tarafından doldurulmaktadır ve son bir 

haftadaki semptomlar dikkate alınmaktadır. Her soru 0-3 arasında değişen maddede 

derecelendirilmektedir. Ölçekteki her maddenin skorunun toplanmasıyla total skor 

elde edilir. Total skor 0-63 arasında değişmektedir. Yüksek skorlar depresyon 

sıklığının veya depresif belirtilerin daha fazla olduğuna işaret etmektedir. 

Skorlamada 0-13 arası skorlar depresyonun olmadığına işaret ederken, 14-19 arası 

skorlar hafif şiddetli, 20-28 arası skorlar orta şiddetli, 29-63 arası skorlar şiddetli 
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depresyona işaret etmektedir. 2007 yılında Aktürk ve ark’ı tarafından Türkçe 

geçerlilik ve güvenilirlik çalışması yapılmıştır (126). 

 
YAŞAM KALİTESİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 
 

Kısa Form-36 (SF-36) 

 
 

SF-36, genel populasyonun sağlık durumunun değerlendirilmesi için dizayn 

edilmiştir (127). 

8 kısmı değerlendiren 8 alt ölçeği yer almaktadır: 

• Fiziksel fonksiyon (FF) (10 madde) 

 
• Fiziksel rol güçlüğü (FRG) (4 madde) 

 
• Emosyonel rol güçlüğü (ERG) (3 madde) 

 
• Canlılık (C) (4 madde) 

 
• Ruhsal sağlık (RS) (5 madde) 

 
• Sosyal işlevsellik (Sİ) (2 madde) 

 
• Ağrı (A) (2 madde) 

 
• Genel sağlık algısı (GSA) (5madde) 

Ölçek toplam bir skor vermek yerine her bir alt ölçek için ayrı ayrı skorlar 

vermektedir. Koçyiğit ve ark’ı tarafından Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 

yapılmıştır(128). 

Ölçek içerisinde şiddeti artan ve azalan sorular bir arada bulunmaktadır. Bu 

nedenle skorlamada belirli soruların maddeleri değiştirilerek skorlanmaktadır: 

 

• 1, 2, 20, 22, 34 ve 36. sorularda 1.madde 100’e, 2.madde 75’e, 3.madde 

50’ye, 4.madde 25’e, 5. madde 0’a dönüştürülür. 

• 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12. sorularda 1. madde 0’a, 2.madde 50’ye, 3.madde 

100’e dönüştürülür. 
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• 13,14,15,16,17,18 ve 19. sorularda 1. madde 0’a, 2.madde 100’e 

dönüştürülür. 

• 21, 23, 26, 27 ve 30. sorularda 1.madde 100’e, 2.madde 80’e, 3.madde 60’a, 

4.madde 40’a, 5. madde 20’ye, 6.madde 0’a dönüştürülür. 

• 24,25,28,29 ve 31.sorularda 1.madde 0’a, 2.madde 20’ye, 3.madde 40’a, 

4.madde 60’a, 5. madde 80’e, 6.madde 100’e dönüştürülür. 

• 32,33 ve 35.sorularda 1.madde 0’a, 2.madde 25’e, 3.madde 50’ye, 4.madde 

75’e, 5. madde 100’e dönüştürülür. 

 

Fiziksel fonksiyon skoru için 3-12. soruların skoru toplanır ve 10’a bölünür. 

Fiziksel rol güçlüğü skoru için 13-16. soruların skoru toplanır ve 4’e bölünür. 

Emosyonel rol güçlüğü skoru için 17-19. soruların skoru toplanır ve 3’e bölünür. 

Canlılık skoru için 23, 27, 29 ve 31. soruların skoru toplanır ve 4’e bölünür. Ruhsal 

sağlık skoru için 24, 25, 26, 28 ve 30.soruların skoru toplanır ve 5’e bölünür. Sosyal 

işlevsellik skoru için 20 ve 32. Soruların skoru toplanır ve 2’ye bölünür. Ağrı skoru 

için 21 ve 22. soruların skoru toplanır ve 2’ye bölünür. Genel sağlık algısı skoru için 

1, 33, 34, 35 ve 36. soruların skoru toplanır ve 5’e bölünür. Skorlar 0-100 arasında 

değişmektedir. Yüksek skorlar yaşam kalitesinin yüksekliğine, düşük skorlar yaşam 

kalitesinin düşüklüğüne işaret etmektedir. 

 
3.4. İSTATİKSEL ANALİZ 

 
 

Araştırmada değerlendirilen vakaların demografik ve klinik özellikleri sayı, 

yüzde, ortalama ve standart sapma gibi betimleyici istatistiksel analizlerle 

değerlendirilmiştir. Cinsiyete ve ağrı durumuna göre eğitim düzeyi, ağrı evreleme 

oranları Pearson Ki-Kare Analizi ve Fisher Kesin Ki-Kare Analizi (%<5,0) ile 

karşılaştırıldı. Cinsiyete ve nöropatik ağrı varlığına göre sayısal demografik 

özelliklerin ortalamaları, VAS, WOMAC, S-LANSS, BDÖ ve SF-36 skor 

ortalamaları Bağımsız Gruplar t testi ile karşılaştırıldı. Kellgren-Lawrence 

evrelemesine göre dört gruba ayrılan katılımcılar arasında demografik özelliklerin 

ortalamaları, VAS, WOMAC, S-LANSS, BDÖ ve SF-36 skor ortalamaları Kruskal 
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Wallis H testi ile karşılaştırıldı. Buna ek olarak Kellgren-Lawrence evrelemesine 

göre dört gruba ayrılan katılımcılar arasında ikili karşılaştırmalar denek sayısı 30’un 

üzerinde olan gruplar arasında Bağımsız Gruplar t testi ile, 30’un altında olan vakalar 

arasında Mann Whitney U testi ile karşılaştırıldı. VAS, WOMAC, S-LANSS, BDÖ 

ve SF-36 parametreleri arasındaki ilişkiler Pearson Korelasyon Analizi ile 

incelendi.Verilerin normal dağılıma uygunluğu basıklık ve çarpıklık kat sayıları ile 

(±1,5) kontrol edildi ve Bağımsız Gruplar T testi, Pearson Korelasyon Analizi ve 

Regresyon Analizleri için normal dağılım hipotezi karşılandı. Tüm analizler için 

anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak belirlendi. Analizlerin uygulanmasında IBM SPSS 

22.0 programı kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

 

 
Çalışmamıza dahil edilen 150 hastanın 33’ü erkek, 117’si kadındı. Hastaların 

ortalama yaşı 61,71±8,48 idi. Tüm katılımcıların sosyodemografik ve klinik 

özellikleri Tablo 9’da gösterilmiştir. 

 

 
Tablo-9  : Araştırmada değerlendirilen hastaların demografik ve klinik 

özellikleri 
 

 Ort.± SS./n Min.- Max./% 

Yaş 61,71±8,48 44,00-80,00 

Cinsiyet Erkek 33 22,0 

Kadın 117 78,0 

Eğitim 

düzeyi 

Okuryazar değil 55 36,6 

İlkokul terk 2 1,3 

İlkokul mezunu 57 38,0 

Ortaokul mezunu 19 12,7 

Lise mezunu(çalışıyor yada 

emekli) 
17 11,3 

VKİ 28,72±2,95 24,20-37,70 

Semptom süresi(ay) 82,08±81,49 6,00-300,00 

Sabah tutukluluk süresi(dk) 8,29±8,54 0,00-30,00 

VAS 6,64±1,18 5,00-10,00 

WOMAC-Ağrı 7,53±3,03 4,00-15,00 

WOMAC-Sertlik 2,59±0,65 1,00-4,00 

WOMAC-Fiziksel Fonksiyon 29,49±8,02 20,00-45,00 

WOMAC-Toplam 38,78±10,90 27,00-60,00 

S-LANSS Skoru 7,49±6,62 0,00-20,00 

SF-36 Fiziksel Fonksiyon 46,61±11,23 25,00-65,00 

SF-36 Fiziksel Rol Güçlüğü 26,21±7,51 15,00-35,00 

SF-36 Emosyonel Rol Güçlüğü 51,03±12,68 30,00-66,00 

SF- 36 Canlılık 44,68±12,26 25,00-60,00 

SF-36 Ruhsal Sağlık 57,50±10,75 40,00-70,00 

SF-36 Sosyal İşlevsellik 71,43±8,03 45,00-85,00 

SF-36 Ağrı 36,56±12,95 15,00-50,00 

SF-36 Genel Sağlık Algısı 55,73±7,05 45,00-65,00 

BDÖ skoru 6,39±4,93 0,00-20,00 
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Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, Min.=Minimum, Max.=Maximum VKİ : Vücut kitle indeksi, VAS:Vizüel analog skala, 

WOMAC: Westerrn Ontario and Mc Master Universities Arthritis İndex, S-LANSS: Self-Leeds Assessment of Neuropathic 

Symptoms & Signs Pain Score, SF-36: Short form-36, BDÖ: Beck Depresyon Ölçeği 

 

 

 
S-LANSS skoruna göre değerlendirdiğimiz hastaların 55‘inde(%36.7) 

nöropatik ağrı mevcuttu. Hastaların büyük çoğunluğu K-L evrelemesine göre evre 2 

ve evre 3 hastalardan (%80.7) oluşmaktaydı. K-L evrelemesine göre; 12 hasta evre 1, 

73 hasta evre 2, 48 hasta evre 3 ve 4 hasta evre 4 idi. 

Çalışmamıza alınan erkek hastaların yaş ortalamaları kadın hastaların yaş 

ortalamalarından daha yüksek, VKİ ortalamaları ise daha düşüktü. Çalışmamıza 

alınan kadın ve erkek hastaların eğitim düzeyi, VAS, WOMAC-Ağrı, WOMAC- 

Sertlik, WOMAC-Fiziksel Fonksiyon ve WOMAC-Toplam skor ortalamaları, 

nöropatik ağrı varlığı ve Kellgren-Lawrence radyolojik evrelemeleri arasında anlamlı 

farklılık yoktu (Tablo 10). 

 

 
Tablo-10: Araştırmada değerlendirilen kadın ve erkekler arasında demografik 

klinik,ağrı ve radyolojik evre özelliklerinin karşılaştırılması 
 Cinsiyet  

Erkek(ort±SS) Kadın(ort±SS)  

  p 

Yaş 65,94±8,50 60,51±8,12 0,001
a
 

Eğitim düzeyi İlkokul mezunu 15±45,5 42±35,9 0,678
b
 

İlkokul terk 0±0,0 2±1,7  

Lise 

mezunu(çalışıyor 

yada emekli) 

 

5±15,2 
 

12±10,3 

 

Okuryazar değil 10±30,3 45±38,5  

Ortaokul 
mezunu 

3±9,1 16±13,7 
 

VKİ 26,93±2,84 29,2±2,79 <0,001
a
 

Semptom süresi 99,91±91,84 77,05±78,02 0,155
a
 

Sabah tutukluluk süresi 10,03±9,50 7,79±8,22 0,185
a
 

VAS 6,88±1,29 6,57±1,14 0,188
a
 

WOMAC-Ağrı 8,03±2,91 7,38±3,06 0,281
a
 

WOMAC-Sertlik 2,61±0,66 2,58±0,65 0,846
a
 

WOMAC-Fiziksel Fonksiyon 31,03±8,46 29,06±7,87 0,214
a
 

WOMAC-Toplam 41,12±11,40 38,12±10,71 0,163
a
 

Nöropatik .Ağrı(S-LANSS) Var 16±48,5 39±33,3 0,111
b
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 Yok 17±51,5 78±66,7  

Kellgren-Lawrence 

evrelemesi 

1 3±9,1 9±7,7 0,809
b
 

2 14±42,4 59±50,4  

3 11±33,3 37±31,6  

4 5±15,2 12±10,3  
 

Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, Min.=Minimum, Max.=Maximum VKİ : Vücut kitle indeksi, VAS:Vizüel analog skala, 

WOMAC: Westerrn Ontario and Mc Master Universities Arthritis İndex, S-LANSS: Self-Leeds Assessment of Neuropathic 

Symptoms & Signs Pain Score 

 

Çalışmaya katılan erkek ve kadın hastalar arasında SF-36 parametreleri ve 

BDÖ skor ortalamları arasında anlamlı farklılık yoktu(Tablo-11). 

 

Tablo-11 : Araştırmada değerlendirilen kadın ve erkekler arasında SF-36 ve 

BDÖ özelliklerin karşılaştırılması 
 Cinsiyet  

 Erkek Kadın  

Ort.±SS. Ort. ± SS. pa 

SF-36 Fiziksel Fonksiyon 44,45±11,20 47,21±11,21 0,214 

SF-36 Fiziksel Rol Güçlüğü 24,33±7,74 26,74±7,39 0,105 

SF-36 Emosyonel Rol Güçlüğü 47,58±13,10 52,00±12,45 0,077 

SF-36 Canlılık 41,58±12,36 45,56±12,14 0,100 

SF-36 Ruhsal Sağlık 55,18±11,12 58,15±10,60 0,161 

SF-36 Sosyal İşlevsellik 70,91±7,71 71,58±8,14 0,674 

SF-36 Ağrı 33,20±13,67 37,51±12,64 0,091 

SF-36 Genel Sağlık Algısı 54,52±7,24 56,07±6,99 0,264 

BDÖ 5,73±4,06 6,58±5,15 0,382 
Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Bağımsız Gruplar t testi , SF-36 : Short Form-36 ,BDÖ : Beck depresyon ölçeği 

 

 

 

Yapılan istatistiksel değerlendirmeler sonucunda, diz OA evrelemesi ile yaş, 

semptom süresi, sabah tutululuk süresi, hastaların eğtim düzeyi ve nöropatik ağrı 

varlığı arasında istatistiksel düzeyde anlamlı olacak şekilde ilişki olduğu bulundu. 

(Tablo-12). 

 

 

Tablo-12 : Kellgren-Lawrence evrelemesine göre demografik ve klinik 

özelliklerin karşılaştırılması 

 

 
Kellgren-Lawrence Evresi Evre-1 Evre-2 Evre-3 Evre-4  
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 Ort./n±S 
S./% 

Ort./n± 
SS./% 

Ort./n± 
SS./% 

Ort./n± 
SS./% 

 

p 

Yaş 
52,9±4,5 58,6±7,0 63,92±6,88 67,29±8,6 

<0,001 
a 

VKI 29,±2,32 28,4±2,7 28,89±2,9 29,08±4,3 0,792
a
 

Semptom süresi(ay) 40,5±65, 
2 

39,3±42, 
3 

88,00±74,28 
118,2±86, 
6 

<0,001 
a 

Sabah tutukluluk süresi(dk) 0,92±1,1 
6 

3,49±4,2 
4 

12,73±7,46 
21,53±6,4 
7 

<0,001 
a 

Eğitim düzeyi İlkokul 
mezunu 

2±16,7 37±50,7 14±29,2 4±23,5 
<0,001 
b 

İlkokul terk 0±0,0 2±2,7 0±0,0 0±0,0  

Lise 
mezunu(çalışıy 

or yada emekli) 

 

4±33,3 
 

10±13,7 
 

1±2,1 
 

2±11,8 

 

Okuryazar 
değil 

2±16,7 13±17,8 29±60,4 11±64,7 
 

Ortaokul 
mezunu 

4±33,3 11±15,1 4±8,3 0±0,0 
 

Nöropatik Ağrı(S- 

LANSS) 

Var 
0±0,0 5±6,8 33±68,8 17±100 

<0,001 
b 

Yok 12±100 68±93,2 15±31,3 0±0,0  
 

a=Kruskal Wallis H testi, b=Fisher Kesin Ki-Kare Analizi, VKİ : Vücut Kitle İndeksi, S-LANSS: Self-Leeds Assessment of 

Neuropathic Symptoms & Signs Pain Score 

 

 
 

Yapılan istatistiksel değerlendirmelere göre, Kellgren-lawrence evrelemesi 1 

olan hastaların VAS, tüm WOMAC parametreleri ve S-LANSS skor ortalamalarının 

Kellgren-lawrence evrelemesi 2 olan hastaların ortalamalarından istatistiksel açıdan 

anlamlı seviyede farklı olmadığı bulundu. Kellgren-lawrence evrelemesi 1 ve 2 

olanhastaların VAS, tüm WOMAC parametreleri ve S-LANSS skor ortalamalarının 

Kellgren-lawrence evrelemesi 3 ve 4 olan hastaların ortalamalarından anlamlı 

seviyede daha düşük olduğu bulundu(Tablo-13). 

 
Tablo-13: Kellgren- Lawrence’a göre ağrı skor ortalamalarının 

karşılaştırılması 

 

 
 

  

Evre-1 
 

Evre-2 
 

Evre-3 
 

Evre-4 
  

pb 
 

pb 
 

pb 
 

pc 
 

pb 
 

pb 

  

Ort.±SS. 
 

Ort.±SS. 
 

Ort.±SS. 
 

Ort.±SS. 
 

pa 
 

1-2 
 

1-3 
 

1-4 
 

2-3 
 

2-4 
 

3-4 
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VAS 
5,67±0,6 6,0±0,74 7,33±1,1 8,0±,75 

<0,0 
01 

0,1 
27 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

0,02 
1 

WOMAC-Ağrı 
5,42±1,0 5,73±1,4 9,54±3,1 

11,0±1, 
8 

<0,0 
01 

0,5 
77 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

0,14 
0 

WOMAC-Sertlik 
2,25±0,4 2,3±0,59 2,83±0,6 3,0±,71 

<0,0 
01 

0,4 
38 

0,00 
2 

0,00 
5 

0,00 
5 

0,00 
1 

0,37 
4 

WOMAC-Fiziksel 
Fonksiyon 

23,5±2,5 24,5±4,3 34,9±7,4 
39,5±3, 

6 
<0,0 
01 

0,6 
57 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

0,04 
9 

WOMAC-Toplam 
30,3±2,9 32,3±5,9 

46,1±10, 
8 

51,5±4, 
6 

<0,0 
01 

0,2 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

0,21 
8 

S-LANSS 

nöropatik ağrı 

skoru 

 

2,5±1,78 
 

3,3±3,47 
 

11,8±6,0 
16,5±1, 

8 

<0,0 

01 

0,8 

83 

<0,0 

01 

<0,0 

01 

<0,0 

01 

<0,0 

01 

0,00 

1 

 

 
Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Kruskal Wallis H testi, b=Mann Whitney U testi, c=Bağımsız Gruplar t testi 

VAS:Vizüel analog skala WOMAC: Westerrn Ontario and Mc Master Universities Arthritis İndex, S-LANSS: Self-Leeds 

Assessment of Neuropathic Symptoms & Signs Pain Score 

 

 

 

Yapılan istatistiksel değerlendirmelere göre, Kellgren-lawrence evrelemesi ile 

tüm SF-36 alt parametre ortalamaları ve BDÖ skor ortalamaları arasında farklılık 

olduğu belirlendi. Buna göre; Kellgren-lawrence evrelemesi 1 ve 2 olan hastalar 

arasında , tüm SF-36 alt parametre ortalamaları ile BDE ortalamaları arasında 

istatistiksel anlamlı fark bulunmazken, Kellgren-lawrence evrelemesi 1 ve 2 olan 

hastalarıntüm SF-36 alt parametre ortalamalarının,Kellgren-lawrence evrelemesi 3 ve 

4 olan hastaların ortalamalarından istatistiksel açıdan anlamlı seviyede daha yüksek 

olduğu bulundu.İkili karşılaştırmalara göre; kellgren-lawrence evrelemesi 1 ile 2  

olan hastalar arasında BDÖ skorları açısından anlamlı fark bulunmazken, diğer 

evrelerde evre arttıkça anlamlı düzeyde olacak şekilde BDÖ skorlarının da arttığı 

bulundu.Diz OA evrelemesi ile SF-36 parametreleri ve BDÖ skor ortalamları 

arasındaki ilişkiler Tablo 14'de özetlenmiştir. 

 

 
Tablo-14: Kellgren-Lawrence evrelemesine göre SF-36 parametreleri ve BDÖ 

skor ortalamalarının karşılaştırılması 

 

 

 

 Evre-1 Evre-2 Evre-3 Evre-4  pb pb pb pc pb pb 

 Ort.±SS. Ort.±SS. Ort.±SS. Ort.±SS. pa 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4 

SF-36 FF 55,25±6, 
38 

53,23±7,16 39,25±9,77 
32,82±3,7 

5 
<0,00 

1 
0,69 

6 
<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

0,02 
6 
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SF-36 FRG 32,33±2, 
50 

30,73±4,50 21,13±6,72 
16,82±2,0 

7 
<0,00 

1 
0,30 

7 
<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

0,02 
2 

SF-36 ERG 60,58±4, 
52 

58,85±6,93 
43,04±11,2 

7 
33,24±4,3 

8 
<0,00 

1 
0,56 

0 
<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

SF-36 C 53,33±4, 
92 

52,27±7,54 
36,85±10,4 

9 
28,06±2,7 

3 
<0,00 

1 
0,85 

8 
<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

0,00 
1 

SF-36 RS 64,67±3, 
23 

64,41±5,69 50,19±9,91 
43,41±2,5 

8 
<0,00 

1 
0,72 

7 
<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

0,01 
7 

SF-36 Sİ 77,58±3, 
78 

76,06±5,32 66,31±6,93 
61,65±3,9 

7 
<0,00 

1 
0,27 

7 
<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

0,00 
2 

SF-36 A 45,92±2, 
61 

44,60±6,49 
28,39±12,4 

2 
18,53±2,9 

0 
<0,00 

1 
0,83 

4 
<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

0,00 
1 

SF-36 GSA 59,92±3, 
53 

59,95±4,38 51,43±6,69 
46,82±1,7 

8 
<0,00 

1 
0,79 

9 
<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

0,01 
5 

BDÖ 4,33±4,4 
4 

4,19±3,55 8,21±4,99 
12,18±3,5 

6 
<0,00 

1 
0,89 

8 
0,01 

4 
<0,0 
01 

<0,0 
01 

<0,0 
01 

0,00 
3 

 

 
Ort.=Ortalama, SS.=Standart Sapma, a=Kruskal Wallis H testi, b=Mann Whitney U testi, c=Bağımsız Gruplar t testi, SF-36 : 

Short Form-36 , FF : Fiziksel Fonksiyon, FRG: Fiziksel Rol Güçlüğü, ERG: Emosyonel Rol Güçlüğü, C: Canlılık, RS: Ruhsal 

Sağlık, Sİ: Sosyal İşlevsellik, A: Ağrı , GSA: Genel Sağlık Algısı, BDÖ: Beck Depresyon Ölçeği 

 

 

 
Yapılan istatistiksel analizler sonucunda, NA'sı olan hastaların , NA'sı 

olmayan hastalara göre; yaş, semptom süresi, sabah tutukluluk süresi, VAS, tüm 

VOMAC parametreleri ve BDÖ skor ortalamları anlamlı düzeyde daha yüksek iken 

SF-36 alt parametreleri ise anlamlı düzeyde daha düşük olarak bulundu.(Tablo-15). 

Tablo-15 : S-LANSS anketine göre nöropatik ağrısı olanlar ve nöropatik ağrısı 

olmayanlar arasında demografik, klinik ve psikometrik özelliklerin 

karşılaştırılması 

 

 NA VAR NA YOK  

 Ort./n±SS./% Ort./n±SS./% p 

Yaş 68,36±6,99 57,85±6,71 <0,001
a
 

Eğitim 

düzeyi 

İlkokul mezunu 13±23,6 44±46,3 <0,001
b
 

İlkokul terk 0±0,0 2±2,1  

Lise mezunu 2±3,6 15±15,8  

Okuryazar değil 38±69,1 17±17,9  

Ortaokul mezunu 2±3,6 17±17,9  

VKİ 28,73±3,57 28,71±2,55 0,957
a
 

semptom süresi 160,58±77,48 36,63±37,21 <0,001
a
 

Sabah tutukluluk süresi 17,93±6,20 2,71±2,75 <0,001
a
 

VAS 7,95±0,59 5,88±0,65 <0,001
a
 

WOMAC-Ağrı 11,05±1,98 5,48±0,90 <0,001
a
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WOMAC-Sertlik 2,98±0,56 2,36±0,58 <0,001
a
 

WOMAC-Fiziksel Fonksiyon 39,20±3,56 23,87±2,76 <0,001
a
 

WOMAC-Toplam 52,31±4,81 30,95±2,43 <0,001
a
 

S-LANSS nör. ağrı skoru 15,75±1,71 2,72±2,21 <0,001
a
 

SF-36 FF 33,29±3,07 54,32±5,53 <0,001
a
 

SF-36 FRG 17,07±2,22 31,49±3,07 <0,001
a
 

SF-36 ERG 35,35±5,09 60,11±3,59 <0,001
a
 

SF-36 C 29,84±3,91 53,27±5,09 <0,001
a
 

SF-36 RS 44,02±3,23 65,31±3,04 <0,001
a
 

SF-36 Sİ 62,57±4,54 76,56±4,22 <0,001a 

SF-36 A 20,18±4,31 46,04±2,72 <0,001
a
 

SF-36 GSA 47,23±2,48 60,65±2,93 <0,001
a
 

BDÖ 10,29±4,51 4,14±3,59 <0,001
a
 

Ort.=Ortalama, SS=Standart Sapma, a=Bağımsız Gruplar t testi, b=Fisher Kesin Kesin Ki-Kare Analizi, VKİ: 

Vücut kitle indeksi, VAS:Vizüel analog skala WOMAC: Westerrn Ontario and Mc Master Universities Arthritis 

İndex, S-LANSS: Self-Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms & Signs Pain Score , SF-36 : Short Form-36 

, FF : Fiziksel Fonksiyon, FRG: Fiziksel Rol Güçlüğü, ERG: Emosyonel Rol Güçlüğü, C: Canlılık, RS: Ruhsal 

Sağlık, Sİ: Sosyal İşlevsellik, A: Ağrı , GSA: Genel Sağlık Algısı, BDÖ: Beck Depresyon Ölçeği NA: Nöropatik 

ağrı 

 

 

Yapılan korelasyon analiz sonuçlarına göre,araştırmada değerlendirilen tüm 

hastalarınBDÖ skorları ile S-LANSS, VAS ve tüm WOMAC parametreleri arasında 

pozitif ilişki saptanırken,tüm SF-36parametreleri ile S-LANSS, VAS ve tüm 

WOMAC parametreleri arasında ise istatistiksel açıdan anlamlı seviyede negatif 

ilişki saptandı(Tablo-16). 

Tablo-16: Araştırmada değerlendirilen tüm hastalar arasında ağrı, yaşam 

kalitesi ve depresyon arasındaki ilişki 

 

 

   

S-LANSS 
 

VAS 
WOMAC- 

Toplam 

WOMAC- 

Ağrı 

WOMAC- 

Sertlik 

WOMAC- 
Fiziksel 

Fonkyion 

SF-36 FF r -0,903 -0,773 -0,849 -0,824 -0,424 -0,854 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

SF-36 FRG r -0,932 -0,824 -0,891 -0,835 -0,487 -0,880 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

SF-36 ERG r -0,928 -0,831 -0,893 -0,856 -0,478 -0,888 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

SF-36 C r -0,922 -0,821 -0,879 -0,839 -0,490 -0,875 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

SF-36 RS r -0,934 -0,838 -0,909 -0,873 -0,483 -0,912 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

SF-36 Sİ r -0,840 -0,757 -0,792 -0,791 -0,370 -0,826 
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 p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

SF-36 A r -0,947 -0,827 -0,917 -0,874 -0,501 -0,897 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

SF-36 GSA r -0,920 -0,813 -0,875 -0,853 -0,464 -0,870 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

BDÖ r 0,659 0,544 0,595 0,611 0,398 0,639 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 
r=Pearson Korelasyon Analizi, VAS:Vizüel analog skala WOMAC: Westerrn Ontario and Mc Master Universities Arthritis 

İndex, S-LANSS: Self-Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms & Signs Pain Score , SF-36 : Short Form-36 , FF : Fiziksel 

Fonksiyon, FRG: Fiziksel Rol Güçlüğü, ERG: Emosyonel Rol Güçlüğü, C: Canlılık, RS: Ruhsal Sağlık, Sİ: Sosyal İşlevsellik, 

A: Ağrı , GSA: Genel Sağlık Algısı, BDÖ: Beck Depresyon Ölçeği 
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5. TARTIŞMA 

 
Osteoartrit yetişkinlerde fonksiyonel kaybın ve özürlülüğün en önemli 

sebeplerinden birisidir(129). Günümüzde osteoartrit tedavisinde çok sayıda yaklaşım 

olmasına rağmen hastaların hayat kalitesini bozan ağrıyı kontrol altına almak her 

zaman mümkün olmayabilmektedir. 

Osteoartrit hastalarında nosiseptif ağrıya ek olarak nöropatik ağrı varlığının 

eşlik edip etmediğini araştıran çalışmalarda, hastaların çekilen grafilerinde çok az 

derecederadyolojik eklem değişiklikleri bulunmasına rağmen analjeziklere yeterli 

yanıt vermeyen şiddetli ağrı yakınmalarının devam etmesi yapısal sebeplerden 

meydana gelen nosiseptif ağrıya ek olarak bir nöropatik ağrı varlığının göstergesi 

olarak düşünülmüştür(130). 

Diz osteoartritinde nöropatik ağrı varlığını araştıran diğer birkaç hayvan 

çalışmalarında periferik sinir lezyonları, sinir rejenerasyon belirteçlerinin artmış 

ekspresyonu, mikroglianın rolü ve diz bölgesini innerve eden zarar görmemiş C- 

liflerinin artmış spontan aktivitesi gösterilmiştir(131-133). Diz osteoartriti nedeniyle 

total diz artroplasti operasyonu yapılan hastalardan operasyon sırasında alınan doku 

örneklerinde osteokondral bileşke ve subkondral plak innervasyonunun devam ettiği 

gösterilmiştir. Bu da nosiseptif ağrıya nöropatik karakterde ağrının eşlik ettiğini 

düşündürmektedir(134). 

Yine son yıllarda, sinir büyüme faktörü ( NGF ) de çok sık olarak nöropatik 

ağrı konusunda araştırılmıştır.NGF, nosiseptörlerin yapısal ve fonksiyonel 

bütünlüğünün gelişmesi için önemli bir faktördür. Artritli hastaların artriti olan 

eklemlerinde NGF düzeylerinin arttığı gösterilmiştir(135). NGF termal uyarılma 

eşiğini düşürür ve uzun süreli NGF’a maruz kalmak bradikinin ve purinerjik P2X 

reseptörlerinin sayısında ve arka kök gangliyon nöronlarında P maddesi ve CGRP 

üretiminde artışa yol açarak nosiseptörlerin sensitizasyonu, kronik ağrı ve nöropatik 

şikayetlere neden olabilmektedir. 

Monosodyumiodoasetat(MIA) uygulanarak diz OA’sı geliştirilen sıçanlarda 

yapılan bir çalışmada OA’nın geç evresinde NGF faktörünün yüksek bulunduğu, 

erken evrede ise IL-6 ve TNFα’nin arttığı bulunmuştur (136). 
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OA sürecinde artiküler ve periartiküler yapılardaki sinir liflerindeki lokal 

hasarın da nöropatik ağrıya sebep olduğu düşünülmektedir(7). 

Nosiseptif ve nöropatik ağrı tedavi yaklaşımlarının farklı olması sebebiyle, OA 

hastalarında nöropatik ağrı varlığının değerlendirilmesi önem arz etmektedir. 

Osteoartritte gözlenen ağrının nöropatik ağrı bileşeninin de olduğu, çoğunlukla 

kantitatif duyusal testler kullanılarak, ağrılı uyaranlara verilen yanıtlar 

değerlendirilerek yapılanbirçok çalışmada gösterilmiştir. Ancak, kantitatif duyusal 

testlerin günlük pratikte kullanıma uygun bir test olmadığı düşünüldüğünden günlük 

pratikte nöropatik ağrı değerlendirmesinde nöropatik ağrı tarama testleri 

kullanılmaktadır(137- 142). 

Bu çalışmamızda, primer semptomatik diz OA’lı hastalarda nöropatik ağrı 

sıklığı ve nöropatik ağrının yaşam kalitesi , fonksiyonel durum ve depresyon ile 

ilişkisi araştırılmış olup sonuç olarak nöropatik ağrı komponenti olan grupta 

nöropatik ağrı komponenti olmayan gruba göre ağrı şiddetinin daha yüksek olduğu , 

fonksiyonel durum parametrelerinin daha düşük olduğu , depresyon skorlarının daha 

yüksek olduğunu ve yaşam kalitesi değerlerinin daha düşük olduğunu bulduk. 

 
Diz osteoartritinin kadınlarda daha sık görüldüğü büyük örneklem sayısı ile 

yapılan bir çalışmada gösterilmiştir(34). Biz de literatür ile uyumlu olarak diz 

osteoartritinin kadınlarda daha sık görüldüğünü bulduk.Çalışmamızda 

değerlendirmeye alınan 150 hastanın 117 ‘si kadın ( %83.57), 33’ü (%16.43)  

erkekti. Çalışmaya katılım oranında kadın hasta sayısının fazla olması, diz OA 

görülme oranının kadın cinsiyette daha fazla olmasıyla açıklanabilir (143). 

Çalışmaya alınan erkek ve kadın hasta grupları arasında eğitim düzeyleri 

açısından istatiksel fark olmamasına rağmen, erkek hastalarımızın yaş ortalamasının 

kadınlara göre daha yüksek olması, diz osteoartritinin kadınları daha erken yaştan 

itibaren etkilediğini düşündürmektedir. Bununla birlikte; erkek ve kadın hasta 

grupları arasında VAS değerleri, WOMAC toplam ve diğer parametre değerleri, 

nöropatik ağrı sıklığı, Kellgren-Lawrence evrelemesi ve tüm SF-36 parametreleri 

açısından istatiktiksel anlamlı bir fark bulunmadı. 
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Çalışmamızda değerlendirilen 140 hastanın %36.7’inde nöropatik ağrı 

komponentinin eşlik ettiği gösterilmiştir. Literatürde S-LANSS ile diz osteoartritinde 

nöropatik ağrı değerlendirmesi yapılan bir çalışmada, 79 diz osteoartritlihastanın 

%55.7’sinde nöropatik ağrı olduğunu bildirmişlerdir(144).Fitzsimmons ve ark.total 

diz artroplastisi yapılması planlanan hastalarda ameliyat öncesinde S-LANSS 

ölçeğine göre, %35.5 oranında nöropatik ağrı komponentinin olduğunu 

bildirmişlerdir(145). Bir başka çalışmada ise; DN4 ölçeğine göre değerlendirdikleri 

hastaların %39.08‘inde nöropatik ağrı komponentinin mevcut olduğunu 

bildirmişlerdir. Yine aynı çalışmada PainDETECT ile değerlendirdikleri nöropatik 

ağrı komponentini %21.9 hastada pozitif, %19.5 hastada ise belirsiz olarak 

bildirmişlerdir(146). Oteo-Alvaro ve arkadaşlarının, DN4 skalasını kullanarak, en az 

3 aydır süren diz ağrısı yakınması ile ortopedi veya ftr kliniğine başvuran 65 yaş ve 

üzerindeki 2167 (%67 kadın) diz osteoartritli hastalarda yaptığı epidemiyolojik 

çalışmanın sonucunda, eşlik eden nörolojik rahatsızlığı olmayan 916 hastada 

nöropatik ağrı prevalansını %33.3 olarak saptamışlardır (147). Bizim çalışmamızdaki 

NA oranı literatürle uyumluydu. 

 

Literatürde diz osteoartritinde nöropatik ağrı komponentinin varlığını araştıran 

çalışmalarda S-LANSS skorunun, diğer skorlamalara göre daha az çalışıldığını 

gözlemledik. Bu konuda daha fazla çalışma yapılması gerektiğini düşünmekteyiz. 

Diz osteoartitinde NA değerlendirmesinde kullanılan ölçeklerin birbirine üstün 

olmadıkları bilindiğinden S-LANSS skoru ile daha fazla çalışma yapılması ve 

ölçekler arasında üstünlük çalışmalarının yapılması gerektiğini düşünmekteyiz. 

 

Yaş, hemen her eklemdeki OA gelişimi için en kuvvetli risk faktörü olarak 

kabul edilmekle birlikte yaş ve OA’nın progresyonu arasındaki ilişki tartışmalı 

olmaya devam etmektedir. Çalışmamızda OA evresi ile yaş, semptom süresi, sabah 

tutukluluk süresi arasında istatistiksel fark bulundu. Radyolojik olarak evre arttıkça 

hastaların yaşı, semptom süreleri ve sabah tutukluluk süreleri artmaktaydı. Buna ek 

olarak radyolojik olarak evre arttıkça nöropatik ağrı görülme sıklığı da artmaktaydı. 

Literatürde OA progresyonu ve yaş arasında herhangi bir ilişki olmadığını ya da 

pozitif ilişki olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur(148,149).Çubukçu ve ark . yaş 

ile radyolojik bulgular arasında pozitif yönde korelasyon bulmuşlardır, bu bulguyu 
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yaşla birlikte kartilajda meydana gelen değişiklikler, kas zayıflığı, kondrosit kaybı, 

subkondral kemikte fleksibilitenin kaybı ve eklem hasarını kolaylaştıran yetersiz 

nöromuskuler cevap gibi faktörlerle ilişkilendirmişlerdir(150).Botho ve ark. 

yaptıkları çalışmada eklem aralığındaki daralma, medial femoral ve tibial osteofit 

skorları ile yaş arasında ilişki olduğunu, bu bulgular ışığında diz OA progresyonu ile 

yaş arasında anlamlı bir ilişki olduğunu göstermişlerdir(151).Sağlıklı bireyler ile 

yapılan bir çalışmada ise minimum eklem aralığı değerlerinin dekat artışı ile anlamlı 

olarak azalmadığı tespit edilmiştir (152). Yapılan çalışmalarda diz osteoartritli 

hastalarda hastalık süresinin radyografik değişimi etkilediği gösterilmiştir. 

(153).Yakın zamanlı yapılan bir çalışmada, hastaları K-L evrelemesine göre 3 evrede 

gruplandırmışlar. Evre 2 olan hastaların semptom süresi 45 ay , evre 3 olan hastaların 

semptom süresi 93 ay ve evre 4 olan hastaların semptom süresi 174 ay olarak 

bulmuşlar. Ve radyolojik evre şiddeti daha yüksek olan hastaların erken evrelere göre 

daha uzun zamandır semptomatik olduğu sonucuna varmışlardır(154). 

 

Literatürde radyolojik evre ile ağrı şiddeti ilişkisi üzerine yapılmış çok sayıda 

çalışma bulunmakla birlikte sonuçlar çelişkilidir(14).Radyolojik evrelerin ve 

radyografi ile takip edilebilen yapısal değişikliklerin OA’nın klinik bulguları ile 

ilişkili olmadığını gösteren çalışmalar mevcuttur (155,156). Bunun yanında, Neogi 

ve ark. ise ağrının radyolojik evre ile ilişkili olduğunu bulmuş, ayrıca ağrının kişiye 

özgü öznel bir deneyim olması, kadın cinsiyet, düşük eğitim düzeyi, depresyon gibi 

birçok faktörle ilişkisi olduğunu bildirmişlerdir(157).Raynauld ve ark. çalışmalarında 

hızlı radyografik progresyon gösteren grubun ağrı ve tutukluk seviyesinin daha 

yüksek olduğunu, Ledingham ve ark. ise semptomlardaki bozulmanın radyografik 

değişiklikler ile ilişkili olduğunu saptamışlardır(158,159). Literatüre baktığımızda 

Özçakır ve ark ‘nın diz OA lı hastalarda radyolojik evrenin klinik ve psikolojik 

faktörlerle ilişkisini inceledikleri çalışmalarında; hastaları erken evre (evre 1 ve 2) ve 

geç evre (evre 3 ve 4) olmak üzere 2 gruba ayırmışlar. Çalışmada ileri evre OA’sı 

olan hastaların tüm fonksiyonel durum parametrelerinin erken evre OA’lı hastalardan 

daha yüksek olduğunu bulmuşlardır(160). Osteoartritli hastalarda radyolojik 

evreleme ile S-LANSS nöropatik ağrı skorları arasındaki ilişkiyi inceleyen bir 

çalışmada Gümürdü ve ark. radyolojik olarak evre arttıkça S-LANSS skorunun da 

arttığını ancak bu artışın istatistiksel anlamlılığa ulaşmadığını bulmuşlardır(144). Biz 
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ise çalışmamızda radyolojik evreleme ile ağrı şiddeti, fonksiyonel durum 

parametreleri ve nöropatik ağrı skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulduk.Hastaların radyolojik evresi arttıkça ağrı şiddetleri artmakta, fonksiyonel 

durumları kötüleşmekte ve nöropatik ağrı skor ortalamaları artmaktaydı. 

Çalışmamızda radyolojik evreleme ile tüm SF-36 parametreleri ve BDÖ 

skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı.Hastaların radyolojik 

evreleri arttıkça yaşam kalitesi düşmekte ve depresyon skoru artmaktaydı.Literatüre 

baktığmızda; Ünal ve ark. osteoartritli hastalarda radyolojik evreleme ile yaşam 

kalitesi arasındaki ilişkiyi inceledikleri çalışmalarında SF-36 alt parametre 

skorlarından fiziksel fonksiyon skoru ve ağrı skoru puan ortalamalarının osteoartrit 

evresi yüksek olanlarda, evresi düşük olanlara göre daha düşük olduğunu 

bulmuşlardır. Diğer SF-36 parametreleri ile radyolojik evreleme arasında anlamlı bir 

fark bulamamışlardır(161). Ay ve ark. diz OA ‘li hastalar ile yaptıkları 

çalışmalarında hastaların radyolojik tutulumları ile fonksiyonel durumları ve ağrı 

şiddetinin ilişkili olduğunu saptamışlardır(162). Çalışmamızdan farklı olarak Koca 

ve ark. radyolojik evre ile ağrı ve fonksiyonel durum arasında kuvvetli bir ilişki 

saptamadıklarını, radyolojik olarak belirlenen evrenin bazı durumlarda semptomatik 

olamayacağını belirtmişlerdir(163).Biz çalışmamızda semptomatik diz OA’li 

hastaları aldığımız için bu farklılık olmuş olabilir. Diz osteoartritli hastalarda 

radyolojik değerlendirme ile depresyon arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir çalışmada 

ise, hastaları erken evre OA grubu ( evre 1-2 ) ve geç evre OA grubu ( evre 3-4 ) 

olarak gruplandırdıklarında, gruplar arasında depresyon skorları açısından 

istatistiksel bir fark olmadığını bildirmişlerdir(164). Yine benzer şekilde; bir başka 

çalışmada hastalarıradyolojik evrelere göre gruplandırdıklarında gruplar arasında 

depresyon oranları açısından anlamlı bir fark olmadığını bildirmişlerdir(144).Biz ise 

radyolojik olarak ileri evre olan hastalarda depresyon skorlarının erken evre olan 

hastalara göre daha yüksek oranda olduğunu bulduk. 

Çalışmamızda nöropatik ağrısı olan hastaların yaş ortalaması, nöropatik ağrısı 

olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha yüksek olarak 

bulundu. Bu konuda yapılan bir çalışmada; diz osteoartritli hastalarda nöropatik 

ağrısı olan ve olmayan ve belirsiz olan hastaları karşılaştırdıklarında yaş açısından 
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gruplar arasında anlamlı bir farklılık saptamamışlardır(146). Başka bir çalışmada 

nöropatik ağrısı olan, belirsiz olan ve nöropatik ağrısı olmayan hastaları üç gruba 

ayırmışlar ve gruplar arasında yaş açısından anlamlı bir fark bulamamışlardır(165). 

Benzer şekilde Othori ve ark. yaptığıçalışmada yaş ile nöropatik ağrı bileşeni 

arasında anlamlı bir fark bulamamışlardır(8).Farklı olarak ise, Hochman ve 

arkadaşları; diz OA’da painDETECT ile yaptıkları çalışmada hastaları yaş , cinsiyet 

ve eğitim durumlarına göre karşılaştırmışlar ve nöropatik ağrısı olan hastaların daha 

genç yaşta olduklarını bulmuşlardır(166). Biz ise çalışmamızda nöropatik ağrısı olan 

hastaların daha ileri yaşlı hastalar olduğunu bulduk. Bu durumun çalışmamıza 

aldığımız hasta sayısının literatürdeki hasta sayılarından daha fazla olması ve hasta 

yaş ortalamamızın daha yüksek olması nedeniyle olabileceğini düşünmekteyiz. 

Nöropatik ağrı ile yaş arasındaki ilişkiyi inceleyen birçok çalışmada ise herhangi bir 

ilişki saptanmamıştır. Nöropatik ağrı ile yaş arasındaki ilişkiyi inceleyen daha ileri 

çalışmalarla konunun netleştirilmesine yönelik ihtiyaç olduğu açıktır. 

Sezer ve arkadaşları, Nöropatik ağrıyı PainDETECT anketi ile 

değerlendirdikleri çalışmalarında, nöropatik ağrısı olan grup ile olmayan grup 

arasında eğitim durumu açısından anlamlı bir fark olduğunu bildirmişlerdir. 

Nöropatik ağrısı olmayan grupta okuryazar olmayanların oranının anlamlı olarak 

daha düşük olduğunu bulmuşlardır. Çalışma örneklerinin sadece OA tanılı yaşlı 

erişkinleri içerdiğinden, sonuçlarının genç/sağlıklı yetişkinler için 

genelleştirilemeyeceğini bildirmişlerdir(165). Biz ise çalışmamızda nöropatik ağrısı 

olan hastaların nöropatik ağrısı olmayan hastalara göre okuryazar olmama oranlarını 

daha fazla olarak bulduk. Nöropatik ağrısı olan hastalarımızın yaş ortalamasının 

nöropatik ağrısı olmayan hastalara göre daha yüksek olması ve okuryazarlık 

oranlarının daha düşük olması bağlantılı olabilir. 

Çalışmamızda nöropatik ağrısı olan hastaların semptom sürelerinin ve sabah 

tutukluğu sürelerinin, nöropatik ağrısı olmayan hastalara göre daha yüksek olduğunu 

bulduk. Literatüre baktığımızda Polat ve ark. yaptıkları bir çalışmada nöropatik 

ağrının diz OA semptom süresi ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir(166). Başka bir 

çalışmada nöropatik ağrıyı iki farklı ölçek ile değerlendirdiklerinde nöropatik ağrısı 

olan hastalarda semptom süresinin , sabah tutukluluğu varlığının ve sabah 
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tutukluluğu süresinin nöropatik ağrısı olmayanlardan anlamlı derecede daha yüksek 

olduğunu ve nöropatik ağrı skorları ile semptom süresi ve sabah tutukluluğu 

süresinin pozitif yönde korele olduğunu bildirmişlerdir(167).Yine Hochman ve ark. 

yaptıkları bir çalışmada nöropatik ağrı semptomu bildiren hastalarda OA süresinin 

daha uzun olduğunu bildirmişlerdir(168).Farklı olarak, Oteo-Alvaro ve ark’ının 

çalışmasında semptom süresinin nöropatik ağrıda belirleyici olmadığı izlenmiştir(8). 

Çalışmamızda S-LANSS nöropatik ağrı skoruna göre nöropatik ağrısı olan 

hastaların ağrı şiddetleri, fonksiyonel durum ve depresyon skorları nöropatik ağrısı 

olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı olacak derecede yüksek olarak 

bulundu. Literatüre baktığımızda nöropatik ağrı ile ağrı şiddeti ve fonksiyonel 

durumu arasındaki ilişkinin incelendiği çok sayıda çalışma mevcut olup bu 

çalışmalar bizim sonuçlarımızı desteklemektedir. Örneğin; Ohtori ve 

arkadaşları,yüksek nöropatik ağrı skorlarının OA’lı hastalarda fonksiyonel durum ve 

ağrı şiddeti skorları ilekorele olduğunu bildirmişlerdir (8). Roubille ve ark.’ları, daha 

yüksek nöropatik ağrıs korlarının, tüm WOMAC parametreleri ile anlamlı olarak 

ilişkili olduğunu bildirmişlerdir(169).Gölge ve ark. nöropatik ağrı bulunmayan 

hastalarla karşılaştırıldığında, nöropatik ağrı bulunan hastalarda, ağrı şiddeti ve 

fonksiyonel durum skorlarının anlamlı olarak daha yüksek olduğunu bulmuşlardır 

(170). Bir başka çalışmada, PainDETECT ölçeğine göre nöropatik ağrısı olduğu 

tespit edilen hastaların, nöropatik ağrısı olmayan hastalara kıyasla ağrı şiddetlerinin 

daha yüksek ve yaşam kalite parametrelerinin daha düşük olduğunu 

bildirmişlerdir(171). Yine bir başka çalışmada S-LANSS skoruna göre nöropatik 

ağrısı olan ve olmayan hastalar arasında tüm WOMAC parametreleri açısından 

anlamlı derecede fark bildirmişlerdir(144). 

Nöropatik ağrının varlığı ve ciddiyetinin, genel olarak romatizmal hastalıklarda 

duygudurum bozukluklarına ve yaşam kalitesinin bozulmasına neden olduğu 

bilinmektedir(170). OA’li hastalarda nöropatik ağrı skorlarının, yaşam kalitesinin 

bozulması ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (172,173).Hochman ve ark. diz OA’lı 

hastalarda depresyon ile nöropatik ağrı arasında anlamlı bir ilişki olduğunu 

belirtmişlerdir(168). Mesci ve arkadaşları, PainDETECT ölçeği ile belirlenen 

nöropatik ağrısı olan hastalarda depresyon skorlarını daha yüksek bulurken, SF-36 
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yaşam kalitesi skorlarını ise daha düşük olarak bulmuşlardır (173).Bir başka 

çalışmada, PainDETECT skoruyla, depresyon skorları ve yaşam kalitesi arasındaki 

ilişkiyi incelediklerinde nöropatik ağrı skorunun 13 ve üzeri olduğu hasta grubunda 

depresyon skorları pozitif, SF-36’nın Fiziksel Rol Güçlüğü dışındaki tüm alt 

parametreleri ile negatif olarak korelasyon saptanmışlardır(171).Bir başka 

çalışmada,nöropatik ağrısı olan hastalarda depresyon skorlarını daha yüksek olarak 

bulduklarını ve PainDETECT skorları ile depresyon skorları arasında pozitif bir 

korelasyon saptadıklarını bildirmişlerdir(165).Literatürde bunun aksini bildiren 

çalışmalarda söz konusudur. Yıldırım ve ark’ının çalışmasında diz OA hastaları BDÖ 

ile değerlendirilmiş ve depresyon düzeyi ile nöropatik ağrı arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır(175). Koçyiğit ve Koca’nın çalışmasında nöropatik ağrısı olan diz  

OA hastalarında SF-36’nın “FF”, “FRG”, “Sİ”, “V”, “A” ve “GSA” skorları 

nöropatik ağrısı olmayanlara göre daha düşük izlenmiştir(176). Yakın zamanda 

Aşkın ve ark’ının yaptığı çalışmada 60 diz OA hastası değerlendirilmiştir. Çalışmada 

PainDETECT ile nöropatik ağrısı olanlarda SF-36’nın “A”, “ERG” ve “Sİ” alt 

parametrelerinöropatik ağrısı olmayanlara göre daha düşük bulunmuştur. DN4 ile 

değerlendirildiğinde ise nöropatik ağrısı olanlarda “FRG”, “GSA”, “Sİ” ve “ERG” 

alt parametrelerinin nöropatik ağrısı olmayan hastalardan daha düşük olduğu 

izlenmiştir(177). 2018 yılında Blinkman ve ark’ı 138 diz OA hastasında nöropatik 

ağrısı olanlarda SF-36 ölçeğinin “FF” alt parametresinin daha düşük olduğunu 

bildirmişlerdir(178). 

S-LANSS ve PainDETECT nöropatik ağrı değerlendirme ölçeklerinin 

geçerlilik ve güvenirlilikleri yapılmış olup her ikisi de diz osteoartritinde nöropatik 

ağrı değerlendirmesinde kullanılabilen ölçeklerdir(123, 179-181) 

Literatür incelendiğinde diz osteoartriti ile ilgili nöropatik ağrı çalışmalarının 

büyük kısmında PainDETECT ölçeğinin kullanıldığını görüyoruz. S-LANSS ile 

yapılan çalışma sayısının az olduğunu belirtmemiz gerekir. Bu konuda daha detaylı 

ve gerekirse karşılaştırmalı ölçek çalışmalarına ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda ayrıca, depresyon skorları ile nöropatik ağrı skorları, ağrı şiddeti 

skorları ve fonksiyonel durum skorları arasında pozitif bir korelasyon saptandı ; 
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bununla beraber yaşam kalitesi skorları ile nöropatik ağrı skorları, ağrı şiddeti 

skorları ve fonksiyonel durum skorları arasında negatif bir korelasyon saptandı. 

Sonuç olarak; osteoartritli olan hastaların göz ardı edilmeyecek bir kısmında 

nöropatik ağrı komponentinin de eşlik ettiğini, ve nöropatik ağrısı olan hastaların 

ağrılarının daha şiddetli olduğunu, fonksiyonelliklerinin ve yaşam kalitelerinin düşük 

olduğunu ve depresif şikayetlerinin daha fazla olduğunu akılda tutmalıyız. Ayrıca 

tedavi planlanırken bu durumun da gözardı edilmemesi ve uygun tedavi 

seçeneklerinin eklenmesi gerektiği klinisyenler tarafından bilinmelidir. 

Çalışmamızın limitasyonları olarak; Görece olarak düşük örneklem sayısına 

sahipolması, tek merkezde yapılmış olması, hastaların kesitsel olarak 

değerlendirilmiş olması, NA değerlendirmesinde tek ölçek kullanılmış olması 

sayılabilir. Nöropatik ağrı değerlendirmesinde kullandığımız S-LANSS skorunun her 

ne kadar yüksek sensitivite ve spesifiteye sahip olduğu bilinsede, ağrının fizyolojik 

temeline inerek kesin bir şekilde nöropatik ve nosiseptif ağrı ayrımı yapabildiği 

tartışmalıdır. S-LANSS skoru bir tarama testidir, tarama testleri nöropatik ağrı 

konusunda klinisyene önemli bilgiler sağlamakla beraber pratikte klinik muayenenin 

yerini alamamaktadır. 
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