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Kedilerin dejeneratif eklem hastalığı 
(DEH) ile ilgili az şey bilinmesine rağmen 

günümüzde radyografik değişikliklere dayana-
rak kedilerin eklem hastalıklarının karakterize 
edilmesine ve var olan klinik bulgularının de-
ğerlendirilmesine çalışılmıştır (1,2). Bu maka-
lede kedilerin DEH’nin yaygınlığı ve nedenleri 
üzerine yoğunlaşılmış, kedilerin DEH’de ağrı 
olup olmadığı değerlendirilmiştir ve bu ağrı 
için kabul edilen tedavilerin etkinliğinin kanıt-
lanması araştırılmıştır. DEH tüm memelilerde 
görülmekle birlikte, bir veya daha fazla eklem 
bileşeninin (kıkırdak, subkondral kemik, liga-
mentler ve eklem kapsülü) ilerleyen yıkımı 
olarak tanımlanmaktadır. DEH sinoviyal ve 
kartilaginöz kıkırdağı etkiler ama fibröz kıkır-
dağı etkilemez (sinartroz). Sinoviyal eklemler-
de, dejenerasyon tipik olarak farklı sinoviyal 
kalınlık, eklem kıkırdağı dejenerasyonu, sub-
kondral kemik sklerozu, periartiküler osteofit 
oluşumu ve eklem kapsülünde kalınlaşma ile 
karakterizedir (3). İntervertebral eklemlerde 
ise dejenerasyon genellikle intervertebral dis-
kin dejenerasyonunun sonucu olup, interver-
tebral aralığın daralması, son plakta skleroz ve 
osteofit oluşumu (spondiloz deformans) ile 
birliktedir (4).
Primer DEH; tetikleyici bir faktör olmaksızın 
kendiliğinden şekillenen bir olgu olmasına 
rağmen, sekonder DEH; genellikle travma 
gibi hazırlayıcı durumların bir sonucudur. 
Primer osteoartrit (OA), primer DEH’nin 
en yaygın formudur, yaş ile ilişkilidir ve ti-
pik olarak yaşlı hayvanlarda görülür. Kedile-
rin sinoviyal eklemleri için bilinen ve kabul 
edilen birkaç primer ve sekonder eklem 
dejenerasyonu nedeni vardır. DEH ile iliş-
kili Scottish Fold’larda osteokondrodisplazi 
(5), mukopolisakkaridosis (MPS) (6) ve 
yaşa bağlı kıkırdak dejenerasyonu primer 
DEH olarak tanımlanmıştır. Kedilerde kabul 
edilen sekonder DEH nedenleri konjenital, 
travmatik, enfeksiyöz ve yangısal, nutrisyo-
nel ve immun aracılı olması sayılabilir (7).

KEDİLERİN RADYOGRAFİK YAYGINLIĞI

Aksiyal iskelet: DEH için yapılan geniş 
kapsamlı ilk radyografik değerlendirmede, 

150 yaşlı kedi kadavrasının yumuşak do-
kuları uzaklaştırılmadan önce laterolateral 
vertebral kolonun tamamının radyogra-
fisi alınmış ve vertebral kolon osteofitler 
yönünden incelenmiştir. Bu 150 kedinin 
%68’inde osteofit tespit edilmesine rağmen 
olguların sadece %85’inde radyografik tanı 
yapılabilmiştir. Servikal vertebralardaki de-
jeneratif değişiklik yaygınlığındaki ani yük-
selişin servikotorasik bağlantıdaki ile aynı 
ölçüde olduğu görülmüştür. Tüm torakal 
vertebralarda yaygın olarak gözlenmesine 
rağmen 7. ve 8. vertebralar arasında pik 
yapmaktadır. Lumbal vertebralar, servikal 
vertebralardan daha fazla ama torakal ver-
tebralardan daha az etkilenmektedir. Tora-
sik bölgede, vertebranın kranial kısmı daha 
fazla etkilenirken lumbal bölgede vertebra-
nın kaudal kısmı daha fazla etkilemiştir (8).
Lateral ve ventral enteziofitler, interverteb-
ral aralıkların daralması ve vertebral son plak 
sklerozu kaydedilmiştir. Devamlı olarak ince-
lenen aksiyal segmentler torasik vertebral ko-
lon (n=96), sternum (n=92), lumbal (n=30) 
ve lumbosakral vertebral kolondur (n=18).
Yayınlanmış raporlar kedilerde DEH’nin ak-
siyal iskelette en sık görüldüğü alan T7-10 
ile birlikte en şiddetli lezyonlar da lumbal 
veya lumbosakral bölgede olduğunu des-
teklemektedir. Açık olarak, aksiyal iskelet 
DEH oranı çalışmalar arasında belirgin ola-
rak farklıdır. Bu DEH’nin nasıl sınıflandırıl-
dığındaki farklılıkları gösterebilir.
Apendiküler İskelet: Langenbach ve 
ark. (9) seçilmiş 78 kedide (%22’si DSH ve 
%78’i 8 farklı ırktan safkan, ortalama 2,5 
yaş; 6 ay- 9 yaş) DEH ve kalça eklemi lak-
sitesi arasındaki ilişkiliyi değerlendirmişler-
dir. Kedilerin 25 (%32)’inde kalça displazisi 
ve %19’unda DEH tespit edilirken, kalça 
displazisi olan tüm kedilerde de DEH var-
dır. Keller ve ark. kedilerin koksofemoral 
eklemlerinin ventrodorsal görüntülerini 
geriye dönük incelemişlerdir. 684 kedinin 
(ortalama 2,8 yaş), %6,6’sında (45 kedi) 
kalça displazisi belirlenirken bunların 43 
tanesinin koksofemoral ekleminde de DEH 
tespit edilmiştir. İlginç olarak, köpeklerdeki 
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ile karşılaştırıldığında DEH görünüşü 
kedilerde farklı şekilde olmaktadır. 
Kraniodorsal asetabular kenarı içe-
ren geniş çaplı yeniden şekillenme 
ve proliferatif değişiklikler ile kollum 
femoriste minimal yeniden şekillenme 
görülür (10) (Figür 1).
Hardie ve ark. (11) 100 kedide (or-
talama 15 yaş; 68 DSH, 17 DLH, 15 
diğer) apendiküler iskelet radyogra-
filerini incelemişlerdir. Bacağın her 
bir eklemi ayrı ayrı ve ayak tek bir 
bölge olarak dikkate alınmıştır. En 
sık incelenen eklemler dirsek eklemi 
(71 kedi), koksofemoral eklem (18 
kedi) ve diz eklemidir (13 kedi), sa-
dece 2 kedide karpus, tarsus ve ayak 
incelenmiştir. Kedilerin %64’ünde 
en az 1 eklemde DEH görülmüştür, 
en şiddetli etkilenen eklem dirsek 
eklemidir. Evcil olmayan kedilerde, 
büyük kedilerin %5,2’sinde yaygın 
olarak dirsek ekleminde DEH tes-
pit edilmiştir, bunu diz (Figür 2) ve 
omuz eklemi takip etmektedir.
Bir çalışmada kedilerin omuz ve diz 
eklemi sinoviyal sıvıları incelenmiş, 
ön ve arka ekstremite eklemlerinin 
(kalça hariç) radyografileri alınmıştır. 
İncelenen 52 kedinin tahmini yaşı 1 
yaştan küçük (%48), 1-3 yaş (%27), 
3-6 yaş (%21) ve 6 yaştan büyük (%4) 
olarak dağıtılmıştır. 16 kedide (%30) 
en az 1 eklemi içeren OA radyografik 
delili bulunması ile birlikte en sık etki-
lenen dirsek eklemidir ve tüm radyog-
rafilerin tek bir radyolog tarafından 
incelenmesine rağmen OA tanısı için 
kriter belirtilmemiştir (12).
Özet olarak, DEH’den en yaygın etkile-
nen apendiküler eklemler kalça eklemi 
ve dirsek eklemidir. Bunları diz eklemi, 
tarsal (Figür 3) ve karpal (Figür 4) ek-
lem takip eder. Aksiyal iskelet lezyon-
larına benzer şekilde DEH çalışmalar 
arasında farklı tanımlanmıştır. Hardie 
ve ark. (11), radyografik olarak DEH 
bulguları görülen tüm eklemlerde OA 
olduğunu savunmakta iken Clarke ve 
ark. (13) OA ve enteziofit ve yumuşak 
doku mineralizasyonu (OA’da bulun-
mayan) gibi DEH’nin radyografik bul-
gularını ayırmaya çalışmışlardır.

KEDİLERİN DEH’NiN NEDENLERİ

Clarke ve ark. (13) yaklaşık %25 OA 
olgusunun travma sonucu oluşması 
ile %50’den fazla olguda primer OA 
bulunduğunu öne süren belirgin bir 
neden olmadığını belirtmişlerdir. Go-
dfrey (14) sadece %13 olgunun se-
konder olarak hastalığın OA’ya kadar 
ilerlemesiyle fark edildiğini öne sür-
müştür. %87’si primer OA olan diğer 
türlerdeki sekonder OA ile karşılaştı-
rıldığında altta yatan hastalık olmama-
sına dayalıdır. Yapılan çalışmalar genç 
evcil kedilerde DEH yaygınlığının bü-
yük ölçüde yüksek olduğunu öne sür-
mektedirler (9,10).
OA’nın kedilerde en sık görülen formu: 
Scottish fold osteokondrodisplazisidir. 
Scottish fold generalize kusurlu kıkır-
dak metabolizması olan safkan bir ke-
didir. Altta yatan osteokonrodisplazi 
hem kemik gelişimini hem de artiküler 
kıkırdak oluşumunu etkiler. Kemiksel 
deformiteler en çok distal apendikü-
ler iskelette bulunur, karpal ve tarsal 
kemiklerin etrafındaki düzgün kenarlı  

FIGÜR 1. Kedilerin kalça displazisi köpekler-
de olduğu kadar yaygın olmadığı gibi, teşhis 
genellikle tesadüfi olarak yapılır. Kronik 
dejeneratif değişiklikler vücut ağırlığının 
düşük olmasından dolayı şiddetli progresif 
bir seyir izlemezler.

FIGÜR 2. Göz ardı edilmemesi gereken 
hususlardan biri de iatrojenik eklem lez-
yonlarına bağlı olarak şekillenen dejeneratif 
değişikliklerdir. Özellikle tibia ve radius’ta 
ucu eklem kıkırdaklarına zarar verecek 
derecede uzun bırakılan intramedüller pinler 
ilerleyen dönemlerde eklemde dönüşümsüz 
yıkıma neden olabilirler.

FIGÜR 3. Kedilerde tarsal eklem lezyonları 
daha çok yüksekten düşmeye bağlı olarak 
şekillenen eklem içi kırıklar, çıkıklar ya da 
kollateral ligament hasarlarının bandaj ile 
tedavi edilmeye çalışıldığı olgularda uzun 
dönemde ortaya çıkarlar. Enteresan olarak 
olguların klinik görünümü radyografik görü-
nümlerine göre çok daha olumludur.

FIGÜR 4. Karpal eklemde şekillenen deje-
neratif eklem hastalığında ilk olarak immun 
ilişkili poliartropatiler ekarte edilmelidir. Ge-
nel olarak tüm olgularda pankarpal artrodez 
olumlu sonuçlar vermektedir.
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periostal kemik ile birlikte etkilenen 
eklemler ankilozan poliartropati görü-
nümüne sahiptirler (5). 
Kedilerde DEH’nin sekonder nedenleri 
beslenme, kalça displazisi, enfeksiyöz 
olmayan poliartropatiler ve enfeksiyöz 
artropatilerdir. Tek yönlü olarak olarak 
ciğer içeren diyetle beslenen kedilerde 
hipervitaminozis A görülür ve bu da 
vertebralarda ankilozan spondilopati 
ile sonuçlanan, omuz ve dirsek eklem-
lerindeki ligament ve tendo insersiyon-
larını içeren progresif yeni kemik olu-
şumuna neden olur (15).
Genç kedilerde KD oranının geriye 
dönük değerlendirmesinde, KD olan 
45 kediden 43’ünde dejeneratif deği-
şiklikler bulunmaktadır ve tümünde 
asetabulum sığlaşmıştır. Asetabular 
derinlik için kullanılan objektif bir 
ölçüm yoktur; asetabulum femur ba-
şının %50’sinden azını kaplıyorsa sığ 
olarak kabul edilmiştir. Oysa bu bir 
primer yapısal defekt olabilir, ayrıca 
kedinin asetabular derinliği normaldir 
ama kalça eklemi laksitesi ve izleyen 
sekonder değişikliler nedeniyle aseta-
bulumda dolma meydana gelmiş ola-
bilir. Ancak, kedilerde koksofemoral 
eklemin DEH’deki radyografik görü-
nüm; kaput ve kollum femoris’te ge-
nel olarak daha az kemik oluşumu ve 
asetabular kenarın kranialinde etkili 
olan belirgin yeni kemik oluşumu ile 
köpeklerden farklıdır (10). 
Temelinin immun aracılı olduğu öne 
sürülmesi ile kedilerin DEH’de çeşit-
li formlar tanımlanmıştır (16,17). Bir 
haftadan uzun süren, karpal ve tarsal 
eklemlerdeki deforme poliartriti ta-
nımlamak için “kronik progresif poli-
artrit” terimi kullanılmıştır ve yüksek 
ateş ve lenfadenopati ile ilişkilidir. 
Sonrasında mevcut 2 form görün-
müştür-daha yaygın olan form (17/20 
kedi), periostal yeni kemik oluşumu 
ve osteoporozis ile karakterizedir, 
daha az yaygın olan form (3/20 kedi) 
deforme ve eroziv artrit ile karakte-
rizedir (17). İmmun tabanlı poliartrit 
şüpheli daha büyük gruplar ile yapılan 
detaylı değerlendirme, kedilerin im-
mun aracılı poliartritlerinin önerilen 

sınıflandırması: kedi romatoid artriti, 
kedilerin sistemik lupus eritamato-
zusu, kedilerin periostal proliferatif 
poliartriti ve kedilerin idiyopatik poli-
artriti şeklindedir. Kedilerin romatoid 
artritinde eroziv lezyonlar gözlenmiş-
tir, periostal proliferatif poliartritte 
yeni kemik oluşumu ve daha az bir 
ölçüde de idiyopatik poliartritte gö-
rülmüştür (16). İmmun aracılı hasta-
lık tüm kedilerde altta yatan neden 
olarak hesaba katılmalıdır.
Bakteriyel artrit nadiren DEH’de ne-
den olmaktadır. Poliartritler Mycop-
lasma gateae enfeksiyonu ve mo-
noartropatiler Mycoplasma felis ile 
ilişkilidirler. Yakın zamanda, bilateral 
tarsal DEH’nin cryptococcosis ile iliş-
kili olduğu bildirilmiştir (12). 
Obezitenin kedilerde DEH’de neden 
olduğu sıklıkla ortaya atılmaktadır. Ne-
densel ilişki kanıtlanmamıştır, ama aşı-
rı kilolu olma ve veteriner hekim mu-
ayenesi gerektiren topallık arasındaki 
ilişki değerlendirilmiştir. Vücut kon-
disyonu çalışma ve topallığı içeren spe-
sifik hastalık 1457 kedide 4,5 yıllık bir 
çalışma sürecinde değerlendirilmiştir 
(12). Veteriner hekim muayenesi ge-
reken topallık gelişme riski kilolu (risk 
oranı=2,9) ve obez (risk oranı=4,9) 
kedilerde belirgin oranda fazladır. Aşırı 
vücut ağırlığı veya generalize anormal 
lipid metabolizmasının kıkırdak hasa-
rına ve OA’ya neden olabileceği öne 
sürülmektedir. Kedilerde DEH’nin 
yaygınlığının geriye dönük radyografik 
çalışmasında, vücut ağırlığı ve DEH’nin 
radyografik bulguları arasında belirgin 
bir ortaklık yoktur (13).

KEDİLERİN DEH AĞRI İLE İLİŞKİLİ Mİ?

Hardie ve ark. (11) tarafından değer-
lendirilen kedilerin %90’ın aksiyel ve/

veya apendiküler iskelet DEH radyog-
rafik kanıtı bulunmasına rağmen, sa-
dece %4’ünde artritten bahsedilmiştir 
ya da kaydelimiş hareket problemle-
ri vardır. Hastane başvuru kayıtları 
değerlendirildiğinde hareket etme 
problemi ile başvuran bir kedi yoktur. 
Godfrey (14) radyografik apendiküler 
eklem OA olan kedilerin ~1/3’ünde 
(21/63) hareket kabiliyeti bozukluğu-
na ilişkin klinik bulgular rapor etmiştir 
ve bu nedenle radyografileri alınmıştır 
(topallık, yürümede zorluk, zıplamada 
güçlük, arka bacaklarda zayıflama, ön 
bacakları sürümek ve hareketsizlik). 
Son çalışmalarda topallığın genellik-
le temel şikâyet olmadığı daha çok 
hasta sahibinin gözlemlediği hareket 
problemi olduğu vurgulanmıştır (1,2). 
DEH’nin kedilerin yaşam kalitesini 
etkilediği düşünüldüğünde, ağrının 
değerlendirilmesi için onaylanmış me-
totlar ve azalan hareketliliğin geliştiril-
mesi gerekmektedir. Clarke ve Bennet 
(1), eklemlerin %34’ünde klinik mu-
ayene sırasında yapılan manipülas-
yonlarda ağrı bulunurken radyografik 
olarak OA bulgusu olmadığını öne sür-
müşlerdir. Başka bir çalışmada, “rad-
yografik DEH” ve “manipülasyonda 
ağrı” değişkenleri arasında sadece orta 
dereceli uyumluluk vardır; 55 eklemde 
radyografik OA bulguları mevcutken 
(radyografik olarak köpeklerde tanım-
landığı gibi), sadece 18’i (%33) mani-
pülasyonlarda ağrılıdır (2). 

KRONİK AĞRI İLE İLİŞKİLİ OLDUĞU 

DÜŞÜNÜLEN DEH TEDAVİSİ FAYDASI

Şu an, sadece NSAİİ’lerin kedilerde 
ağrılı immun aracılı olmayan DEH’ye 
faydalı etkileri (ağrının azaltılması ve 
hareketliliğin arttırılması) olduğu ka-
nıtlanabilmiştir (1,2). Enfeksiyöz ne-
denli DEH’nin tedavisi immunsupresif 
ilaçlarla immun aracılı eklem hastalı-
ğının tedavisi gibi, ağrının çözülmesi 
ile ilişkilidir (16,17). 
Kedilerde NSAİİ’lerin kullanımı hak-
kında endişe vardır, özellikle de kronik 
tabanlı olanlarda, buna rağmen melok-
sikam son zamanlarda AB tarafından 
kedilerin iskelet kas ağrılarının uzun 

KEDILERDE AĞRI ILE 
ILIŞKILI KRONIK DEH’NIN 
ÖLÇÜLMESI IÇIN 
ONAYLANMIŞ SUBJEKTIF 
VE OBJEKTIF ÖLÇÜM 
SISTEMLERI GERÇEKTEN 
ÇOK GEREKLIDIR.
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süreli tedavisinde kullanım için kabul 
edilmiştir. Bu endişe genellikle NSA-
İİ’lerin kedilerde, köpeklerden daha ya-
vaş metabolize olduğu algısı çevresinde 
yoğunlaşmıştır. Çoğu NSAİİ’ler karaci-
ğer metabolizması (genellikle primer 
glukuronidasyon) ve polar metabolitler 
sonucu safra ve/veya renal salgı aracılı-
ğıyla vücuttan temizlenir. Diğer türlerle 
karşılaştırıldığında kedilerde ilaçların 
glukuronidasyonunun geriletilmesi için 
bilinen eğilim göz önüne alındığında 
(12), kediler ve diğer türler arasında 
NSAİİ eğiliminde farklılıklar beklene-
bilir. Kedilerde aspirin, asetaminofen 
ve karprofen köpeklerle karşılaştırıl-
dığında nispeten uzamış eliminasyon 
yarılanma ömrüne sahiptir. Bu durum 
büyük ihtimalle glukuronidasyon yoluy-
la daha yavaş temizlenmesinden kay-
naklanmaktadır. Tam tersi, köpeklerle 
karşılaştırıldığında ilaç eliminasyon yarı 
ömrünün benzer olduğu veya azaldığı 
kedilerde piroksikam ve meloksikam 
dahil ilaçların oksidatif enzimler tara-
fından temizlendiği gözlenmiştir. Birkaç 
istisna vardır, bunlar fluniksin ve ke-
toprofeni içermektedir, her ikisinin de 
köpeklerde glukuronidasyona uğradığı 
bilinmektedir (12) ve kedilerde daha 
yavaş elimine olmazlar. İlaç eliminas-
yonunda alternatif metabolik olan ve 
olmayan yolların varlığı kedilerde NSA-
İİ’lerin yavaşlamış glukuronidasyonunu 
telafi edebilir. 
Kronik ağrılı hastalıklar analjezik ilaç-
ların tekrar uygulanmalarını gerektirir 
ve kedilerde NSAİİ’lerin tekrar uygu-
lamalarının farmakokinetik (FK) ve 
toksik etkileri hakkında güncel bilgi 
azdır. Kedilerde 7 gün süreyle 24 sa-
atte bir 1mg/kg dozda oral fluniksin 
kullanımında ilaç birikimi olmamıştır 
(18). Kedilerde NSAİİ’nin tekrar edilen 
dozlarının değerlendirildiği diğer tek 
raporda piroksikam değerlendirilmiştir 
ve 10 gün süreyle proksikamın (0,3mg/
kg, 24 saatte bir oral) tek veya simeti-
din ile birlikte kullanıldığındaki FK de-
ğerleri karşılaştırılmıştır. 1.günle karşı-
laştırıldığında, 10.gündeki piroksikam 
yarı ömrü daha yüksektir (11’e karşı 
14 saat) Cmax gibi ve Tmax piroksika-

mın tek kullanıldığı kedilerde 10.günde 
daha kısadır. Simetidin ile piroksika-
mın birlikte uygulamalarında ölçülen 
FK değerlerinde klinik olarak belirgin 
farklılık yoktur. Piroksikam grubun-
daki 7 kediden 4‘ü ve piroksikam+si-
metidin grubundaki 7 kediden 2’si 10 
günde gastrik erozyona ait belirti gös-
termiştir. Kedilerde kronik iskelet kas 
ağrısı için piroksikam veye fluniksinin 
faydası değerlendirilmemiştir.
Kedilerde kronik DEH ağrı kesici ola-
rak gabapentin de denenmiştir. Gaba-
pentin esas olarak antiepileptik amaç-
lı geliştirilmiş bir ilaçtır. Dorsal kök 
gangliyon nöronlarındaki kalsiyum 
kanallarına bağlanır, bu bağlanma 
uyarıcı nörotransmitterlerin salınımı-
nı azaltır ve gamma-amino bütirik asit 
reseptörleri üzerinde oranlı olarak et-
kir. Yaygın olarak gabapentin perisiste 
kronik ağrı veya nöropatik ağrı için 
tavsiye edilmektedir. Kedilerde oral 
yolla verildiğinde iyi biyodisponibili-
teyi içeren uzun dönem analjeziktir, 
yarılanma ömrü 2,8 saattir. En yaygın 
yan etkileri ataksi ve sedasyondur. 12 
saatte bir oral 6-7 mg/kg dozu kedi-
ler iyi tolere edebilmişlerdir. Ancak, 
uzun dönem gabapentin kullanımının 
güvenliliğinin tanımlanması için daha 
fazla çalışma gerekmektedir (19).
“İskelet-kas ağrısı olan kedilerin te-
davi edilmesi gerekli midir?” sıklıkla 
yöneltilen bir sorudur. Onların ufak 
boyutları ve durumun genellikle bek-
lendiği gibi aktivitelerini etkilememesi 
ya da köpekler gibi yürüyüşe çıkma-
maları yaşam tarzlarını adapte ede-
bildiklerinin ve başa çıkabildiklerinin 
düşünülmesine sebep oldu. 

GELECEKTEKİ YÖNLENDİRMELER

Daha büyük kedi popülasyonlarını 
temsil eden rasgele seçilmiş kedi po-
pülasyonlarında radyografik DEH’nin 
ne kadar yaygın olduğunun bilgisi ve 
radyografik DEH’nin açıkça belirli bir 
karakteristikle (yaş, ırk, cinsiyet, içer-
de/dışarda yaşama gibi) ilişkili olup ol-
madığı doğrudan ilgi çekecektir. Aynı 
şekilde radyografik bulgular ve morfo-
lojik özellikler arasındaki ilişki, belir-

gin olarak histolojik karakteristikler, 
radyografik ve klinik muayene bulgu-
ları ayarındaki uyuşmazlığı daha iyi 
anlamak için araştırma gerektirmek-
tedir. Bu veri değerlendirildiğinde, di-
ğer türlerle yapılan karşılaştırmalara 
ek olarak hipotezlerin farklı eklemler-
deki DEH’nin olası nedenleri hakkın-
da formüle edilmesi gerekmektedir ve 
gözlem ve genel sağlık durumu verile-
rinin toplanmasında dikkat olunma-
sı araştırmanın temelinde yardımcı 
olacaktır. Nedenlerin veya hazırlayıcı 
faktörlerin saptanması tedavinin yön-
lendirilmesinde yardımcı olacaktır ve 
bu bakımdan kedilerde ağrı ile ilişkili 
kronik DEH’nin ölçülmesi için onay-
lanmış subjektif ve objektif ölçüm sis-
temleri gerçekten çok gereklidir. Ağrı 
ile ilişkili kronik DEH kedi modelinin 
geliştirilmesinde gelişmeye hız veril-
mesi ve ağrı hafifletici bileşimler ve 
tedavilerin adaylığının değerlendiril-
mesi yardımcı olacaktır.  
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