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OZET

Amag: Kronik agrinin bir c¢esidi olan kronik pelvik agri (KPA);
menstruasyon veya cinsel iligki ile ortaya ¢ikmayan, gebelikle iliskisi olmayan,
araliklh ya da surekli olarak en az 6 aydir suren, alt abdomen veya pelvis
bdlgesinde gorllen agridir. Calismamizda erigskin cagdaki kadinlarda yasam
kalitesinde azalma ve is gucunde kayiplara neden olan KPA tedavisinde
LLLT'nin etkinligini degerlendirmeyi amacladik. Ayrica, LLLT tedavisinin

depresyon, anksiyete ve yasam kalitesi ile iligkisini degerlendirdik.

Yontem: Calismamiza, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi
Hastane’sine 01.10.2019-01.02.2020 tarihleri arasinda basvuran,18-45 yas
arasinda, viziel analog skalaya (VAS) gore 25/10 diizeyinde kronik pelvik agrisi
(KPA) bulunan hastalar alindi. Objektif nedene dayandirilan agrili olgular
degerlendirme digi birakildi. Tim olgularin sosyodemografik verileri kaydedildi.
Gelis sirasina gore randomizasyon semasi kullanilarak, basit randomizasyon
ile, iki gruba ayrilan hastalarda, birinci gruba noktasina Dusik Yogunluklu Lazer
(LLLT) uygulandi ikinci gruba plasebo (sham) uygulandi. Uygulama karin
bdlgesinde 3 akupunktur noktasina, her bir seansta toplam 12 dakika 30 sn, 10
seans yapildi. Hastalar; tedavi 6ncesi, tedavi bitiminde ve randomizasyondan 8
hafta sonra viziel analog scala (VAS), Mc Gill-Melzack Agri anketi (MMAA),
Beck Depresyon (BDO) ve Beck Anksiyete Olcegi (BAO) ve Kisa-form 36 (SF
36) yasam Kkalitesi Ol¢edi ile degerlendirildi. Elde edilen veriler SPSS 20.0

versiyonu ile analiz edildi.

Bulgular: Calismaya alinan 19 hastanin yas ortalamasi 38.21+5.60 yildi.
Tedavi (n=11) ve plasebo (n=8) gruplarina gére yas ortalamalar sirasiyla
38,91+5,20 ve 37,25+6,34 idi. Plasebo ve kontrol grubu yas ve sosyodemografik
ozellikler agisindan benzer bulundu. Tedavi grubunda tedavi 6ncesi (VAS1) ile
tedavi bitisi (VAS2) arasinda ve tedavi 6ncesi (VAS1) ile randomizasyondan 8
hafta sonraki (VAS3) agri degerleri arasinda anlamh farkhlik tesbit edildi
(p:0,003, p:0,003). Tedavi grubunda MMAA toplam skoru agisindan; tedavi
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grubunda tedavi 6ncesi (MMAA1) ile tedavi bitimi (MMAAZ2) ve tedavi oncesi
(MMAA1) ile postrandomizasyon 8. hafta (MMAAS3) arasinda anlaml farklilik
vardi (p: 0,037, p: 0,008). Tedavi ve plasebo gruplari arasinda VAS degerleri
kargilastirildiginda; tedavi baslangicinda farklh olmadigi goérildi (p:0.542).
Tedavi bitiminde de degerler arasinda fark gozlenmedi (p:0.083). Ancak
postrandomizasyon 8. haftada, tedavi grubunda anlamli iyilesme oldugu
g6zlendi (p:0.020). Her iki grupta MMAA ve BDO degerleri birbirleri arasinda
karsilastirildiginda farkhlik géstermedi (p>0.05). BAO degerleri arasinda tedavi
bitiminde, plasebo grubunda anksiyetenin bir miktar azaldigi (p:0.12) ancak
postrandomizasyon 8. haftada tedavi bitimine gore belirgin artis oldugu goéruldu

(p:0.018). Yasam kalitesi 6lgedinde, alt skor bazinda diizelmeler gézlendi.

Sonug: Calismamizin  sonuglart LLLT'nin  KPA tedavisinde faydall
olabilecegini gostermektedir. Bu basit, non invaziv, ucuz ve guvenli tedavi daha
fazla arastiriimali ve bizim buldugumuz olumlu sonuglar daha buylk 6lgekli ve

cok merkezli calismalarla desteklenmelidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik pelvik agri, diusik doz lazer tedavisi,

anksiyete, depresyon
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ABSTRACT

Objective: As a type of chronic pain, chronic pelvic pain (CPP) is a pain
in inferior abdominal or pelvic area which has no relation with pregnancy and
does not result from menstruation or sexual intercourse and lasts for at least 6
months that might be observed as episodic pain or constant pain. In this study,
we aim to assess the efficiency of the low-level laser therapy (LLLT) in the
treatment of CPP which cause workforce loss and loss in quality of life in adult
women. Our study also evaluates the LLLP treatment’s relation to depression,

anxiety, and quality of life.

Methods: Our study sample consists of patients applied to Canakkale
Onsekiz Mart University Hospital Physical and Rehabilitation Medicine out-
patient clinic between October 1st, 2019 and February 1st, 2020; whose ages
vary between 18 and 45, and have complaints regarding chronic pelvic pain
(CPP) with a score of 25/10 according to the Visual Analog Scale (VAS). All the
cases with an objective cause were excluded from evaluation. The
sociodemographic data of all cases had been recorded. By using a
randomization scheme based on the order of application dates of patients, with
simple randomization, we had divided our sample into two. For the first group,
we administered low-level laser treatment (LLLT) while the second group of
patients received placebo (sham) treatment. We administered the treatment on
three acupuncture spots on the abdominal region for 12 minutes and 30
seconds in each session, for a total of 10 sessions. While assessing our
patients, we administered the Visual Analog Scale (VAS), the McGill Pain

Questionnaire (MPQ), Beck Depression Inventory (BDI), Beck Anxiety Inventory
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(BAI), and the Short Form (36) Health Survey (SF-36) before the treatment,
after the treatment, and 8 weeks after the randomization. Collected data were

analyzed via package program SPSS version 20.0.

Results: The mean age of the patients in our sample was 38.21+5.60.
For those receive the treatment (n=11) the mean age was 38,91+5,20 while for
those who received placebo (n=8) it was 37,2516,34. We found out the
treatment and the placebo group was similar in socio-demographic terms and in
terms of mean group age. We determined a statistically significant difference
after comparing the treatment group’s pain scores received before the treatment
(VAS1) and after the treatment (VAS2), and before the treatment (VAS1) and 8
weeks after the randomization (VAS3), (p:0,003, p:0,003). In terms of the MPQ
total score of the treatment group, again a statistically significant difference was
observed between the scores collected before the treatment (MPQ1) and after
the treatment (MPQ?2), and before the treatment (MPQ1) and 8 weeks after the
randomization (MPQ3), (p: 0,037, p: 0,008). When we compare the VAS scores
of the treatment group and the placebo group, no statistically significant
difference was observed before administration of the treatment (p:0.542) and
after the treatment (p:0.083). However, in the 8th week of the post-
randomization period, we observed significant recovery in the LLLT treatment
group (p:0.020). When we compared the MPQ scores and the BDI scores
among each other in the two groups, no significant difference was found
(p>0.05). When we consider the BAI scores, some decline in anxiety scores
was observable in the placebo group after treatment completed (p: 0.12), while

in the 8th week of post-randomization a significant increase in anxiety scores
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was recorded compared to the data collected right after the treatment ended (p:
0.018). The Short Form Health Survey showed some improvements in the

subscale scores.

Results: Our study showed that the LLLT can be quite useful in the
treatment of chronic pelvic pain. Further researches are required on this simple,
non-invasive, inexpensive, and safe treatment and our positive findings needs

to be supported by large-scaled and multi-centered studies.

Keywords:

Chronic pelvic pain, low-level laser Treatment, anxiety, depression



KISALTMALAR- SIMGELER

A-a: A- alfa

ACR : Amerikan Romatoloji Dernegi

ATP : Adenozintrifosfat

BT : Bilgisayarli Tomografi

Ca : Kalsiyum

CGRP : Kalsitonin geni ile iligkili peptit

CRP : C-reaktif protein

EMG : Elektromiyografi

FMS : Fibromiyalji sendromu

GaAs : Galyum-Arsenid

GaAlAs : Galyum—-Aliminyum-arsenid

He-Ne : Helyum- Neon

HILT : YUksek yogunluklu lazer tedavisi

IASP : Uluslararasi Agri Arastirmalari Dernegi

LASER : Lazer (Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation)
LLLT : Dasuk Enerjili Lazer Tedavisi (Low Level Laser Therapy)
LTP:Long Term Potentiation (Uzun sureli potansiyalizasyon)
MRG : Magnetik rezonans goruntileme

MMP: Mitokondriyal membran potansiyel

NSAIi : Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar

NMDA : N-metil D-aspartik asit

NO : Nitrik oksit

NOS : Nitrik oksit sentaz

PKA : Protein Kinaz A

PKC: Protein Kinaz C
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SF-36 : Kisa Form-36 (the MOS 36-item short-form health survey)
SP : P maddesi

TENS : Transkutano6z elektriksel sinir stimtlasyonu

TRP : Transient Reseptor Potensiyel

US : Ultrason

USG: Ultrasonografi

VAS : Vizuel analog skala

WDR: Wide Dynamic Range (Genis dinamik aralik )
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1.GIRIS VE AMAG

Agri, vicudun belli bir bélgesinden kaynaklanan, doku harabiyetine bagl
olan veya olmayan, kisinin ge¢gmisteki deneyimleriyle de ilgili, hog olmayan bir
emosyonel duyum olarak tanimlanmaktadir. Agri, doku hasari ile orantisiz bir
sekilde guclenebilir ve uzayabilir. Bilissel, davranigsal ve ruhsal komorbiditelerin
de eklenmesi ile kronik agn ortaya cikar (1). Kronik agri her zaman
iyilestirlememesine ragmen, hastalarin normal veya normale yakin duzeyde
fonksiyonlarini devam ettirmeleri ve daha kaliteli bir yasam surmeleri
saglanabilir. Bu amacla TENS, akupunktur, lazer, sinir stimilasyonlari gibi fizik

tedavi modalitelerinden de faydalaniimaktadir.

Kronik agrinin bir ¢cesidi olan kronik pelvik agri (KPA) ise; menstruasyon
veya cinsel iligki ile ortaya ¢ikmayan, gebelikle iligkisi olmayan, aralikli ya da
surekli olarak en az 6 aydir suren, alt abdomen veya pelvis bdlgesinde goérilen
agridir. KPA, 20-50 yas grubu kadinlar arasinda 38/1000’lik oraniyla sik gorilen
bir sorundur. Etyolojisi tam olarak bilinemez. Olasi etiyolojik risk faktorleri:
Endometriyozis ve adenomyozis, adezyonlar, pelvik konjesyon sendromu,
irritabl bagdirsak sendromu, intersitisyel sistit, psikolojik ve sosyal sorunlar ile
kas-iskelet sistemine ait sorunlardir (2). inatgi ve kalict agrinin varhgi;
hastalarda umutsuzluga, is gucu kaybina ve cinsel yasamin olumsuz
etkilenmesine neden olarak yasam kalitesini dusuruar. Bu nedenle tedavisi ve
semptom yonetimi olduk¢a 6nemlidir. Tedavisinde yasam tarzi degisiklikleri yani

sira, fizik tedavi ydntemleri, medikal ve cerrahi yontemler uygulanmaktadir.

Bir fizik tedavi modalitesi olan dusuk seviyeli lazer kas iskelet sistemi
kaynakli agrilarin azaltilmasinda uzun zamandan beri kullanilmaktadir. Disuk
seviyeli lazer tedavisi (LLLT) fotobiyostimllasyon olarak tanimlanir. Baglica
etkileri; analjezi, antiinflamatuar, doz bagimh olarak néral stimulasyon veya

inhibisyon ve doku iyilesmesi olarak siralanabilir (3).

Son zamanlarda, LLLT nin kas iskelet sistemi disinda da kullanimini ile
ilgili ¢alismalar yapilmistir. Dismenore, meme kanseri iligkili lenfédem,

androjenik alopesi, oral mukozitlerin tedavisinde de denenmis ve etkin
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bulunmustur (4-8). LLLT yan etkileri minimaldir. Ciddi olmayan yan etkilerinin

bulunmasi kullanimini ginden gune artirmaktadir.

Bu ¢alisma ile; erigkin gagdaki kadinlarda yasam kalitesinde azalma ve is
gucunde kayiplara neden olan kronik pelvik agrinin tedavisinde LLLT nin
etkinligini degerlendirmeyi amagcladik. Ayrica, LLLT tedavisinin depresyon,

anksiyete ve yasam kalitesi ile iligkisini degerlendirdik.
2.GENEL BILGILER
2.1.AGRI
2.1.1.AGRI TANIMI

Agdri, gercek veya potansiyel doku hasari ile iligkili olan veya bu hasar
acgisindan tarif edilen hos olmayan bir duyusal ve duygusal deneyim olarak
tanimlanmaktadir (1). Latince: poena (ceza, intikam, iskence) anlamina
gelmektedir. Dinyada her yil ¢cok sayida insani etkileyen agri, énemli bir
Ozurlalik nedeni ve halk sagligi sorunudur. Subjektif, kisiye 6zgl, ¢cok yonlu bir
kavram olan agri; hastanin yasi, cinsiyeti, sosyokultlrel ve emosyonel durumu

gibi pek cok faktor ile birlikte degiskenlik gosterir.

Agri; baslama suresi, mekanizmasi ve kaynaklandigi bdlgeye gore

siniflandiriimaktadir.

Baslama suresine gore agri; akut ve kronik olarak degerlendirilir. Akut
agri, travma, enfeksiyon ve doku hipoksisi gibi durumlarda gorulen genelde 3
haftadan kisa suren agridir. Kronik agri ise 3-6 ay sure ile gegmeyen, kisinin
psikososyal durumunu etkileleyen, biyolojik yapisinda da degisikliklerin eglik
ettigi daha karmasik bir tablodur. Akut agrilarda, doku hasari ile agri arasinda
zamansal ve nedensel iligki gorilmektedir. Kronik agrida ise bu iliski gogunlukla
bulunmaz. Agri koruyucu 6zelligini kaybederek anormal ve patolojik bir sureg
haline gelir (1).

Mekanizmasina goére agri; nosiseptif ve noéropatik olarak ikiye ayrilir.

Nosiseptif agri, nosiseptorlerin uyariimasi ile baglayan, tedavi ile veya uyarinin
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ortadan kalkmasi ile genellikle sonlanan ve organizmayi zararl etkilere karsi
koruyan fizyolojik bir yanittir. Noropatik agri ise sinirlerde, cesitli nedenlere
(diyabet, alkol vb.) baglh hasarlanma ile iligkili, agn algilayici yapilarin dogrudan

etkilenmesiyle ortaya ¢ikan bir agridir.

Ayrica, talamik agri sendromu gibi; somatosensoriyal uyarilarin santral
sinir sistemi ile iliskinin kesintiye ugradigi durumlarda gorulen deafferantasyon
agrist  veya reaktif ve psikosomatik agri da farkli agrn cesitleri

siniflandinimasinda bir alt kategori olarak incelenebilir (9).

Kaynaklandigi bolgeye gore agri; somatik, viseral, sempatik ve periferik

(yansiyan) olarak 4’e ayrilmaktadir (9).

Agrinin siniflanmasi ile ilgili gesitli gorusler olmakla birlikte, en sik

kullanilan siniflama Tablo 1’de gdsterilmistir (9,10).

Tablo 1: Agr siniflamasi

1. Siresine gore
a-Akut agr
b-Kronik agri
2. Mekanizmasina gore
a-Nosiseptif agri
i. Somatik
ii. Viseral
b-Néropatik agri
i. Merkezi
ii. Periferik
c-Psikosomatik agri
d-Deafferentasyon agrisi

e-Reaktif agri

3. Kaynaklandigi bdlgeye gore
a-Somatik agri
b-Viseral agri
c-Sempatik agr

d-Periferik- Yansiyan agri




2.1.2. AGRI FizyoLoJisi
Nosiseptif agri olusumu:

Nosisepsiyon, (Latince nocere, “incitmek”), tetiklenen duyusal sureg¢
anlamina gelir. Bu sureg, sinir sisteminin periferinde yer alan agri reseptorlerinin

(nosiseptor) uyariimasi ile baslar.

Nosiseptorler, ¢cogu viucut dokusunda bulunan ve sadece zararli veya
potansiyel olarak zararli uyaranlari algilayan serbest sinir uglardir.
Nosiseptorler, kas, fasiya, tendon, eklem kapstull, periost, kan damarlari ve i¢
organlarda yaygin olarak bulunurken; akciger alveolleri, karaciger parankimasi,
beyin, eklem kikirdagi, intervertebral disk (anulus fibrosusun arka ve disg yan
yluzeyel lifleri disinda) ve duranin arka ylzinde bulunmazlar (11).

Agri ile ilgili bilgilerin iglenmesinde dort ana sureg vardir:

o Transduksiyon,

. Transmisyon (iletim)

o Persepsiyon (Algilama)
o Modulasyon,

Transdiiksiyon

Nosiseptorler tarafindan algilanan agri verici uyarinin, sensoryal sinir
uclarinda elektriksel aktiviteye donusturilmesidir. Bir enerji bigimini, baska bir
enerji bigcimine ¢evirme islevidir. Reseptdr uglarinda uyarinin algilanmasi ve
sinir impulsu meydana gelmesi igin ©Once impulsun reseptorde Ilokal

gegirgenlikte degisiklik yapmasi ve reseptor potansiyeli olusturmasi gereklidir.

Olusan reseptdr potansiyeli, afferentleri uyararak aksiyon potansiyeli

olusturur ve boylece periferdeki impuls Ust merkezlere iletilir (9).
Nosiseptorlerin Uyariimasi

Batun reseptorler icin uyarilma mekanizmasi birbirine benzer, uyari

once reseptorde bir reseptor potansiyeli olusturur. Reseptor potansiyelinin
4



yeterli bayuklige (esik degeri ge¢mesi) ulagsmasi ile ilk aksiyon potansiyel
meydana gelir. Bu aksiyon potansiyeli, akson boyunca “ya hep ya hi¢ ~”
kuralinca sinaptik uca kadar iletilir. Bu organizmayi, yagamsal 6nemi olmayan
uyaranlara kargi rahatsiz olmaktan korur. Bu adaptasyonu vyani siddeti
degismeyen uyarilara kargi reseptorin duyarsizlagsmasini Na+ kanallarinin
giderek inaktive olmasi saglar. Fakat kan basinci degisiklikleri, vicut sivi ve
elektrolitlerinin dizeyi, plazma pH'I gibi homeostazi saglayan reseptorler ile,
postlir ve pozisyondan sorumlu proprioseptif duyu ve organizmayl Onlem

almaya sevk eden agri duyusu reseptorleri kolay adapte olmaz.

Uyaranin sikhgr ve miktarinin artmasi ile, beyinde algilanan agri
siddeti arasinda logaritmik bir oran vardir. Bunu iki mekanizma saglar. Bunlar ya
ilgili reseptorin aktivasyonu ile olugan aksiyon potansiyelinin frekansinin
artmasi veya uyarilan reseptor sayisinin artmasidir (12).

Reseptorler kendilerine 6zgu enerji sekilleri ile uyarilir. Bu 6zgun uyaran
tipine “reseptdorin modalitesi” denir (13). Nosiseptorler icin birkag tr

tanimlanmistir:

1) Pinch (¢cimdik) ve pinprick'e (igne batmasi) cevap veren mekanik

nosiseptorler,
2) Sadece inflamasyon varliginda yanit veren sessiz (silent) nosiseptorler

3) Polimodal nosiseptorler: En yaygin olanidir ve asiri basinca, asiri
sicakliklara (>42 °C ve <18 °C) ve algojenlere cevap verir. Polimodal
nosiseptorler gucli basinca uyum saglamak icin yavastir ve 1s1 duyarhligini

gOsterir.

Nosiseptorler ile bunlar gevreleyen duz kaslar, kapiller ve aferent
sempatik sinir uglari nosiseptorlerin  mikro ¢evresini olusturmaktadirlar.
Nosiseptorler mekanik uyaranlarla uyariimalarina ek olarak, endojen algojenik
madde olarak tanimlanan substans P (SP), bradikinin, histamin, protonlar,
prostaglandinler, l6kotrienler, interldkinler, tumor nekroz faktor-a (TNF-a),
kalsitonin gen-iligkili peptit (CGRP) gibi biyokimyasal maddelerle de duyarlilik

artisgi veya eksitasyon olustururlar.



Periferik serbest sinir uglarin uyarimasi ile baglayan sureg,
norotransmitter salinimina yol acar. Bilgiler sempatik preganglionik noronal
bdlgeye aktarilir ve periferal vaskuler sistemin refleks cevaplari ¢ikar. Ayrica
ventral boynuzun iletimi, alfa ve gama motondéronal bdlgede artmis refleks
cevaplara da neden olur. SP ve diger tasikininlerin lokal salinimi,
vazodilatasyon olusturur. Vazodilatasyonu takiben histamin ve bradikinin, kan
hicrelerinden lokal olarak salinir ve ikisi de nosiseptorleri sonraki uyarilar igin
sensitize edebilir (hiperaljezi). ilk olarak interkapiller hacim ve basincta artis
sonrasi gergeklesen vazodilatasyon, kapiller duvarina bazi mediyatorlerin
dogrudan etkisi ile birlikte sivinin dokular arasina gecisine yol agar. Faktor
XIPnin kinin sistemi ile aktivasyonu bradikinin olusmasina ve ¢evre damarlarda
vazodilatasyona neden olur. Ortamdaki sivi ilk asamada 6dem sivisi iken,
ilerleyen zaman i¢inde marjinasyon — emigrasyon gergeklesmesi ile eklenen
|I0kosit ve makrofajlarin oldugu eksuda sivisi olusur. Ayrica bradikininin, hicre
zarlar1 Uzerine yikici etkisi, prostoglandin olusumuna da katkida bulunur.
Trombositlerden salinan serotonin, direkt olarak nosiseptoru aktive eder. Direkt
doku travmasi ile serotonin ve bradikinin hiicre membranlarinda fosfolipidlerden
araknoidler serbestlestirir. Siklooksijenaz enzimleri tarafindan araknoid asitin
siklik endoperoksitler ve buradan da prostaglandinlere donisumu saglanir.
Bdylece ortamda prostoglandinler ve |6kotrienler serbest halde bulunurlar (12).
Prostaglandinler, hem nosiseptif duyarlihdi artirirlar hem de lokal dolasimda
vazodilatasyonu artirarak daha fazla algojenik madde birikmesine yol agabilirler
(12) (Tablo. 2).



Tablo 2: Algojen maddeler, Uretim yeri ve etkileri

MADDE KAYNAK SINIR SONUNDAKI ETKILERI
Substans P Sinir terminalleri Sensitizasyon
Bradikinin Plazma kininojen Aktivasyon
Histamin Trombosit, mast hiucre | Aktivasyon
Protonlar Iskemik doku Aktivasyon

Prostaglandinler
Arasidonik asit | Zedelenmig hlcreler Sensitizasyon

Lokotrienler

interldkinler Mast hticre Aktivasyon ve Sensitizasyon

TNF-a Mast hticre Aktivasyon ve Sensitizasyon

Nosiseptif duyusal sinir sonlanmalarinda konumlanan Transient Reseptor
Potansiyel (TRP) kanallari termal, mekanik veya kimyasal uyaranlarla aktive
olan, secici olmayan &zel bir katyon kanali ailesidir. iyon kanallarinin TRP ailesi;
vanilloid (TRPV), ankirin (TRPA), melastatin(TRPM), polikistin (TRPP) ve
mukolipin (TRPML), standart (TRPC) olarak siniflandirilir (53). TRPV agrida
yaygin olarak calisan gruptur. Bu ailede iyi bilinen bir tye olan TRPV1 (VR-1)
kapsaisin ve 43°C Uzerindeki sicakliklara yanit verir. Ayrica 6zellikle néronlarda
ve arka kok gangliyon hicrelerinde inflamatuar ve agri mekanizmalari Gzerinde
de etkilidir. Ayni zamanda, bu kanallarin PKA (Protein Kinaz A) ve PKC (Protein
Kinaz C) gibi ikincil haberciler yoluyla aktive oldugu da ispatlanmistir. Bu
kanallar, kalsiyum gecirgen ve segici olmayan katyon kanallaridir. TRPV1 kanal
fonksiyonunun artigi; ya kanalin direkt aktivasyonu ya da aktivasyon egiginin

dusurilmesi seklinde olur. Baska bir reseptor olarak, 50 °C'nin Uzerindeki
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sicakliklara cevap veren, ancak kapsaisin'e tepki vermeyen VRL-1, C liflerinden
izole edilmistir. TRPA1 iyon kanali zararli bir soguk algilayicidir. inflamatuar
agriya ek olarak kronik surecgte hiperaljezide de gorev alir. TRPM kanallari da

norojenik agrida soguk hipersensitivitesinde algilayicidir.

Bagska bir kanal ATP’nin baglandi§i purinerjik reseptoérlerdir. ATP
baglanmasi ile agilan katyon kanallari olmakla beraber, hem periferde hem de

santralde duyusal sinyallerin iletiimesi ve islenmesinde rol oynarlar (12).
Transmisyon (Aktarma)

Olusan bilginin spinal kord ile Ust merkezlere iletiimesidir. Miyelinsiz C-
lifleri ile miyelinli A-delta (Ad) lifleri, serbest sinir uglari olan nosiseptorler ile
korteks arasindaki iletisimde rol alan, tasiyici komponentlerdir. C-liflerinin uglari,
siddetli mekanik, kimyasal, asir sicak ve soguk uyaranlarla aktive olarak
gecikmisg, yanici ve inatgl karakterdeki agri tasinimindan sorumlu olurken; Ad

ise mekanik ve isidan etkilenir (11).

Periferik reseptorlerden Ad ve C-lifleri ile gelen agri duyusu ve A beta
(AB) lifleri ile gelen agrisiz (dokunma, propriyosepsiyon ve vibrasyon) uyarilar
dorsal spinal gangliyon yolu ile medulla spinalis arka boynuzundaki 8 farkl
laminada ilgili boélgelerle bulusurlar. A-delta ve C liflerinin sinaptik hedefi I.
Laminada (lamina marginalis) ve Il.—lll. laminada (substansiya jelatinoza)
bulunan nosiseptif-spesifik hucreler (ki bunlar sadece Ad ve C lifleri ile sinaps
yapar) ve V. Laminadaki wide dynamic range (WDR) néronlardir. WDR néronlar
agrisiz uyarilari tasiyan AB lifleri ile de sinaps yaparlar (Sekil 1). Kalici agri ve
hiperaljezinin altinda yatan, tekrarlayan zararli uyaranlarla induklenen merkezi
ndronal hipereksitabilite durumunun temel bir hlcresel araci olarak iglev

gorurler (14).



dorsal hom C

Ao

Ad

wide dynamic
range neuron ——
(WDR)

Sekil 1: Affektif sinir liflerinin dorsal boynuzdaki WDR néronlari ile sinapslari

Merkezi sinir sistemi ve periferik afferentler arasi ilk etkilesim alani, arka
boynuzda bulunan sinaptik etkilesimdir. Bu etkilesimde en o6nemli rolu bu
sinapslarda salinan nérotransmitterler Ustlenmektedir (15). Sinaps araligindaki
goOrevli norotransmitterlerden glutamat, Ad terminal uglarindan ve motor
noronlara sinaps yapan afferentlerden salgilanan eksitator bir aminoasittir.
Noéropeptidler; P maddesi, Norokinin-A, Kolesistokinin, Galanin ve Kalsitonin-
Gene Related Peptid (CGRP) olarak sayilabilen néropeptitler, 6zellikle C- lifleri
eksitasyonu ile olusurlar. N-metil-D aspartat (NMDA) reseptorlerinin aktivasyonu
ile, nitrik oksit sentetaz (NOS) aktivasyonu gerceklesir ve NO olusur.
Prostoglandinler ve NO medulla spinaliste uyarici aminlerin serbestlesmesini
saglar. Nitrik oksitin nosiseptif olaylardaki rolti tam olarak agiga kavusamamistir
ve akut nosisepsiyonda ¢ok 6nemli degildir. Ancak kronik agri durumlarinda NO
indUksiyonu 6nem tasir ve agri uzerinde bir pozitif feedback mekanizmasi

olusturdugu disunulmektedir (16).



Persepsiyon (Algi)

Nosiseptorlerin hiucre govdeleri, dorsal kok ganglionunda yerlesmis agri
yolunun ilk néronlaridir. Ikinci sira néronlar, spinal kordun dorsal boynuzunda
yerlesiktir.  Bu noéronlarin  akson uzantilari, spinotalamik traktusu
olusturmaktadir. Spinotalamik traktusun lateral kolunun agrinin uyaran
lokalizasyonunu, yogunlugu ve kalitesi ile iligkili diskrimitif yonund tasimada;
medial kolunun ise agrili deneyimin hos olmayan yonu ile iligkili affektif yonunu
tasimada gorevli oldugu dusunulmektedir. Spinotalamik traktus, talamik
nikleusun ventroposteriorunda somatotopik tabakada sonlanir. Uglincli sira
noronlar talamusta yer alir. Talamus agri yolaginin onemli bir basamagidir ve
serebral korteks ile baglantilidir. Talamus ve somatosensoriyal korteks disinda
insula, anterior singular korteks, prefrontal korteks ve amigdala agri ile iligkili
diger alanlardir (12)(Sekil 2).

— Cingulate_cortex Kortikal:
g .
< 4 v Somatosensoriyal
A N Somatosensory i i
‘ o 2 Anterior singulat ve

insular korteks

Subkortikal:
Hipotalamus,
Talamus,
Amigdala,
Hipokampus

y

. |
S

Periaqueductal
gray

Rostral ventral
medulla

=
Nociceptor

Sekil 2: Agrinin duyusal ve duygusal iletim yolaklari ve algilama korteksi (17)
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Agrinin biling boyutunda farkindahgdi igin, uyarinin alinip kortekse
tasinmasi yetmez. Agri bilgisinin beyinde agri néromatriksi olarak adlandirilan

néronal ag tarafindan dénidsimu de gereklidir (12).
Modilasyon

Agn sinyallerinin Ust merkezlere aktarimi spinal ve supraspinal
mekanizmalar ile module edilir. Spinal interndronlar ve inen agri yolaklari agri

transmisyonunu inhibe veya fasilite ederek agriyr modtle edebilirler.

2.1.4. KRONIK AGRI OLUSUMU

Uzun sureli nosiseptif agri, agri yolaklarinda néroplastik degisikliklere
neden olarak fizyolojik bir savunma mekanizmasi olan akut agrinin kronik ve
patolojik bir sirece donugmesine neden olabilir. Bdyle bir durumda agrisiz bir
uyaranla dahi agri olusabildigi gibi (allodini), agrili uyaran ile siddetli ve uzamis
bir agrn cevabi (hiperaljezi) olusabilir. Kronik agri gelisiminde c¢ok sayida
mekanizma vardir. Bunlardan baslicalari periferik ve santral sensitizasyon, inen
agr sistemindeki maladaptif dedisiklikler ve disinhibisyondur. Bu mekanizmalar

nosisepsiyon basamaklarina gére Tablo 3’de 6zetlenmisgtir.
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Tablo 3: Nosisepsiyon basamaklarinda kronik agri olusum

mekanizmalari

Transduksiyon ° Nosiseptorlerde surekli artis
° TRPV1-R'nin aktivasyonu
° SP ve CGRP'de artis
Transmisyon o NMDA-reseptor aktivasyonu

Hipereksitasyon fenomeni (Wind-up )

WDR néronlarin anormal baglantilari

filizlendirmesi

Glial hicrelerin aktivasyonu

Santral sensitizasyon

Persepsiyon °

Gri madde azalmasi (tersinir)

Daha fazla baglanti: Medial prefrontal

korteks ve nucleus accumbens

Modulasyon °

Azalan inhibisyon ve artiriimig

amplifikasyon

Agri filtreleme kaybi

Algojen maddelerin artan salinimi

1. Periferik sensitizasyon

Nosiseptorler tekrarlanan stimilasyondan sonra hassasiyet gosterir.
Nosiseptorlerin  hassaslastiriimasi, uyaranin kesilmesinden sonra bile esik

degerde azalmaya, frekans yanitinda artisa, yanit gecikmesinde azalmaya ve
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kendiliginden ateglemeye neden olur. Doku hasari ve inflamasyon sonrasi
hasarli dokulardan ve sinir uclarindan salinan histamin, bradikinin, PGE2 ve
|6kotrienler gibi algojenler bu duyarliik artisinin baslica nedenidir. Aktive
nosiseptorlerin periferik terminalinden SP ve CGRP salgilanmasi ile olusan
histamin ve seratonin degranulasyonu vazodilatasyona neden olarak ile
nosiseptor duyarlihdr daha da artmaktadir Nosiseptor sensitizasyonu ile olusan

agri hipersensitivitesi hasar bolgesi ile sinirlidir (primer hiperaljezi) (15).

2. Santral sensitizasyon

Nosiseptorleri aktive eden yogun ve tekrarlayan agrili uyaranlarin, spinal
kord dorsal boynuzundaki noéronlarin fonksiyonel o6zelliklerini degistirdigi ve
sonugta; hasar alaninin disindaki uyarilara ve dusuk esikli affarentlerin
uyarilarina yanit vermeye basladigi bilinmektedir. Bu durum santral
sensitizasyon olarak adlandiriimaktadir. Santral sensitizasyon ile agri
hipersensitivitesine yol agan ¢ok cesitli fonksiyonel, kimyasal ve yapisal
plastisite c¢esidi tanimlanmistir. Sinaptik plastisite gelisiminde rol alan
presinaptik mekanizma, eksitatuar norotransmitter saliniminda artistir.
Postsinaptik mekanizma ise bu noérotransmiterlere verilen yanitin artmasidir.
Sonugta sinaptik etkinlik artmaktadir. Bu suregte, birgok hlcresel ve molekuler
mekanizma rol oynar. Santral sensitizasyonun nérokimyasal aracilari arasinda;
SP, CGRP, VIP, anjiyotensin, galanin, L-glutamat ve L-aspartat bulunur.
Persistan periferik uyarilar ile, bu maddeler reseptorlerle etkileserek, membran
uyarilabilirligindeki degisiklikleri tetikler. Hucre igi kalsiyum konsantrasyonun
artigi ile birlikte; pek ¢ok kalsiyum bagimli protein kinazin aktive oldugu ve bir
dizi sinyal transdiksiyon yolagini tetikledigi goralur. (intraselltler protein kinaz
A, protein kinaz C, kalsiyum/kalmodulin bagimli protein kinaz Il, fosfolipaz C,
nitrik oksit sentetaz, mitogen-activated protein kinaz). Bu sinyalizasyon
kaskadlari NMDA reseptorlerinin fosforilasyonuna neden olur. Bu fosforilasyon,
reseptorlerin esiginde degisiklige yol acarak, glutamata verdikleri yanitin ve
sinaptik etkinligin artmasina, nosiseptif transmisyonun kuvvetlenmesine ve non-

nosiseptif girdilerin nosiseptif yolaklara katilmasina neden olur.
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Santral sensitizasyon igin mekanizma, iki temel aktiviteden olugsmaktadir:
ilki iyon kanallari veya reseptorlerin aktivitesi; ikincisi de gen ekspresyonu ile
yeni Uretilen reseptorlerin sinaptik membrana taginip eklenerek gorev almasidir
(22). Nosiseptif plastik degisiklikler kisa veya uzun streli olabilir. Bu durum
uyarinin siddeti suresi ve sikhgina gore degisir. 0.3-5 Hz frekansta tekrarlayan
C lifleri uyanisi ile dorsal boynuz ndronlarinin aktivitesinin, takip eden her uyari
ile daha da artmasi wind-up fenomeni olarak adlandirihir. Wind-up uyarilar,
kutan6z alici alanlarda gegici olarak geniglemeye ve C liflerinden gelen input
cevaplarinin artmasina neden olur. Wind up ¢ok kisa sureli ve geri donuslu bir
olaydir. Bu nedenle santral sensitizasyondan farklidir (23). Uzun sureli sinaptik
plastisitede (6rn: long term potentiation: LTP) , sinaptik baglantilarin tekrarlayan
aktivasyonu dorsal boynuzda gunler hatta aylar suren sinaptik degisikliklerin
olusmasina neden olur. Wind-up fenomeni ve LTP, homosinaptik
potansiyalizasyon ornekleridir. Yani bir sinapsin aktivasyonu ile ayni sinapsin
fasilitasyonudur. Santral sensitizasyon mekanizmasi en az 2 farkli sinapsa
ihtiya¢ duydugu icin heterosinaptik potansiyalizasyon olusturur. Bu durumda bir
grup sinapstaki aktivite, aktive olmayan sinapslarin aktivitesinde de artisa
neden olur. Buradaki temel mekanizma NO artisidir. Heterosinaptik
potansiyalizasyon santral sentisizasyonun major belirtilerinden olan allodini ve
sekonder hiperaljeziden sorumludur.

Nosiseptif uyaranin kroniklesmesinde 6grenme ve hafiza formasyonu da
onemlidir. Bu fonksiyonun daha ¢ok hipokampuste oldugu dusunulse de diger
kortikal alanlarda ve medulla spinalisteki bellek mekanizmalarinda da
gerceklesir. Uyarim belli bir dizeyi gectikten (myelinsiz C lifleri ve ince myelinli
Ad lifleri 100- 400 Hz) sonra uzun sureli potansiyalizasyon saglanir ve dorsal
boynuzdan itibaren duyarlilasma gergeklesir (24). Bu intranéronal Ca++ artisi ile
baglayan kaskatin kendi dahil birgok yolu potansiyalize etmesi ile olur. Ardigik
gelecek uyarilar guglu yanit olarak verilebilecektir. Yani dnceden gelen sinyal
bellege alinmig yeni gelen eskisinin Uzerine eklenerek uzun surecli bellek elde

edilmig olur (22).

Agrinin uzun sureli hissedilmesinde postsinaptik iyonik aktiviteler rol

almaktadir (Wind-up, santral sensitizasyon ve LTP). Ancak bu surecin daha
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uzun sureli devami igin gen ekspresyonun devreye girmesi gerekir. Boylece
yeni proteinlerin Uretimi ile yeni kanallarin yapiimasi gereklidir. Ge¢ LTP de
denilen bu mekanizma hipokampus ve kortikal seviyede yapilan g¢alismalarda

gOsterilse de medulla spinalis igin tam olarak bilinmemektedir (26).
Santral sensitizasyonda rol alan inhibitor mekanizmalar
Segmental inhibisyon

Segmental inhibisyon, epikritik yani hizli — keskin agri hissi inhibe edici
WDR néronu ve spinotalamik aktiviteyi destekleyen blylk afferent liflerin
aktivasyonundan olusur. Buayuk miyelinli sinir liflerinin (A-delta lifleri) dokunma
gibi duguk esikli mekanik alicilarla aktivasyonu, omurilikteki inhibitdr siniri
uyararak, sinaptik iletimi engeller. Bu, yarali bir bolgeyi ovalamanin neden agri
hissini azalttiginin olasi bir agiklamasidir. Santral sinir sisteminde, glisin ve
gama-amino bdatirik asit (GABA), inhibitdr nérotransmisyonu azaltan amino
asitlerdir. Segmental inhibisyon gorevini hiucresel dizeyde enkefalinerjik ve
monoaminerjik etkilerde bulunarak; nosiseptif projeksiyon ndéronlari Uzerinde
GABA-b reseptor aktivitesi aracihgi ile K+ iyonu membran iletkenligini arttirarak

gerceklestirirler (9).

Supraspinal inhibisyon

Spinal eksitatuar ve inhibitor internéronlar ve beyin sapi ile spinal kordu
baglayan inen yolaklar agri transmisyonunu module edebilir. Bunlarin iginde en
iyi bilineni PAG-RVM (periakuaduktal gri madde- rostroventral medial medulla)
sistemidir. PAG RVM serotoninerjik néronlarla (nucleus raphé magnus) sinaps
yaparlar ve spinal kord dorsal boynuzunda, iligkili serotonin (5-HT) reseptoér alt
tiplerine baglanarak agri yanitini module ederler. 5-HT1 ve 5-HT2
reseptorlerinin aktivasyonu agri inhibisyonuna, 5-HT3 reseptor aktivasyonu ise

agri fasilitasyonuna yol acar.

inen inhibitér yollarda énemili rolii olan opoidler arka boynuzda bulunan
interndéronlart ve ikinci duyusal noéronu hiperpolarize ederek internéronu

disinhibisyona ugratir (12).
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Santral sensitizasyona bagh kortikal degisiklikler;

Kronik agrili hastalarda yapilan elektrofizyolojik ve fonksiyonel MR
calismalarinda; agri, davranig ve motor kontrol ile iligkili subkortikal ve kortikal
alanlarda yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin olustugu gosterilmistir. Bu
hastalarda agri ve motor islemlerle ilgili spesifik beyin alanlarinda gri madde
yogunlugunda ve kortikal kalinlikta belirgin azalma oldugu, bu azalmanin
agrinin siddeti ve suresi ile korele oldugu, agrinin tedavi edilmesiyle gri madde

yogunlugunun arttigi gosterilmistir (18,20,21).

2.2.KRONIK PELVIK AGRI
2.2.1. TANIM

Kronik pelvik agri; pelvis ve igindeki doku ve organlardan kaynaklanan,
tek bir etiyolojik nedene baglanamayan, israrci ve genellikle 6 aydan uzun
suren agndir. Sure degisebilir, ancak agri organik bir neden olsun veya
olmasin beklenenden daha fazla ve uzun sulrlyorsa, kisinin psikososyal
durumunu etkiliyorsa KPA olarak kabul edilir (27). Tani degil, bir semptom
olarak tanimlanir. Fonksiyonel yetersizlik ve tedavi gerektiren ciddi bir
durumdur. Birgok sebebe bagl olabilir ve bireyin igini, ailesini ve sosyal

yasamini ciddi sekilde etkileyebilir.

Kronik pelvik agri, iyi tanimlanmis klasik bir patolojisi (endometriozis,
enfeksiyon veya kanser gibi) olan ve belirgin bir patolojinin bulunmadidi iki tipe
ayrilabilir. Bu siniflandirma amaciyla, birincisi icin “hastaliga bagli pelvik agri”,
ikincisi igin “kronik pelvik agri sendromu” terimi dnerilmektedir. Kronik pelvik agri
sendromu genellikle olumsuz biligsel, davranigsal, cinsel veya duygusal
sonuglarin yani sira alt idrar yolu, cinsel, bagirsak veya jinekolojik disfonksiyonu
disundiren semptomlarla da iligkilidir. KPAS, kronik pelvik agrinin bir alt

bolima olarak tanimlanmaktadir (27).
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2.2.2. EPIDEMiYOLOJi

Net bir etiyoloji ve taniminin olmamasi, ¢alismalarin ¢gogununun genel
toplumla degil, hastaneye basvuran kisiler Uzerinden olmasi epidemiyolojik
bilgilerin sinirlanmasina neden olmaktadir (28). Topluma dayali temsili
ornekleme c¢ergevelerinden rastgele secilen kadinlar kullanilarak yurutulen
calismalara gore; kadinlarin % 25'inde KPA gorilmektedir (29). Dunya ¢apinda
her 7 kadindan birinde KPA oldugu ve prevalansinin % 6 ila % 27 arasinda
oldugu bildiriimektedir (28,30).

Yasli kadinlarin, KPA'ya daha az duyarli oldugu dusunuldagunden; bu
hastalar genelde prevalans c¢alismalarinin disinda birakilmigtir. Ancak, 1994
yilinda, Birlesik Krallik'ta yapilan bir kesitsel analizde 61-73 yas arasi
kadinlarda daha geng¢ yas gruplarindaki kadinlara kiyasla daha ylksek KPA
oranlari bulmustur (aylik yayginlik yaklagik 27/1000 - 21/1000) (28) . Yine yakin
tarihli ntfus galismalardan birinde bildirilen en yiksek oran 18-25 yas arasi
kadinlarda % 17 iken, 75 yas Ustu kadinlarin oran1% 13'tlr (32).

KPA, kadinlarin refah dizeyini buyuk oOl¢ide etkiler. Yasam kalitesinin
dusuk olmasi, yorgunluk, depresyon, anksiyete, evlilik ve cinsel islev bozuklugu
ile yakin iliskide olduguna dair ¢alismalar bildirilmistir (33,34). ABD'den yapilan
bir calismada, KPA i kadinlarin sirasiyla % 15 ve 45'inde is glcu kaybi ve
azalmis is kapasitesi bildirilmistir (35). Tum bu verilere ragmen KPA'll kadinlarin
cogunlugu tibbi yardim almamaktadir. KPA'll kadinlarin % 58.4'Un0n tibbi recete
olmadan haftallk veya gunluk olarak analjezik ve/veya steroid olmayan
antienflamatuar ilaglar kullandigi bilinmektedir (36). 2001 yilinda ingiltere'de
yapilan bir arastirma, KPA'li kadinlarin sadece% 32'sinin son bir senede tibbi
yardim aldigini,% 41'inin hi¢ tibbi tavsiye almadigini, son bir yilda tavsiye
alanlarda da sadece %27 sinin hastaligin erken déoneminde oldugunu bulmustur
(37).

KPA, ABD’de, jinekologa basvurularin yaklasik %10 unu olusturur.
Tanisal ve terapotik cerrahi igin yaygin bir endikasyondur. Ayrica benign
hastalik i¢in gergeklestiriimis olan histerektomilerin yaklasik % 20’si ve
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jinekolojik laparoskopilerin en azindan % 40’1 (her yil yaklasik 400.000

laparoskopi) i¢cin en dnemli endikasyon olarak dusunulmektedir (38,39).

2.2.3. DEGERLENDIRME- TANI
ANATOMI-FizYOLOJI

Kadin pelvik organlarinin visseral agrilarinin, agr yollari esas olarak
sempatik sinirlerdir. Karin 6n duvarinin alt bdlgeleri ve vulvanin 6n kismi,
klitoris, Uretranin innervasyonu L1 ve L2’den g¢ikan mikst somatik sinir lifleri ile
olmaktadir. Perine, anls, alt vajenin innervasyonu pudental sinir lifleri ile
olmakta ve bu da S2 ve S4 segmentlerinden kdéken almaktadir. Ust vajen,
serviks, korpus, medial fallop tupleri, broad ligament, Ust mesane, ¢ekum,
apendiks, rektum ve sigmoid kolondan g¢ikan agrili uyaranlar torakolomber
sempatikler igcinde; vajinal, uterin ve hipogastrik pleksuslarla hipogastrik sinire;
superior hipogastrik pleksus iginden lomber ve alt torasik sempatik zincire
ulagir. Daha sonra T11, T12, L1 segmentlerinden spinal korda girer. Over ve
tubanin dis 2/3 kismi ve ureterlerin afferent lifleri ovaryen arterler boyunca
giderek sempatik zincire ulasir. T9 ve T10 seviyelerinden spinal korda girerler
(15).

Visseral ve somatik agri yollari, medulla spinalis i¢indeki spinotalamik,

spinoretikller traktuslarda yol alir (15).
ANAMNEZ

KPA i¢in anamnez son derece onemlidir ve genig olarak alinmaldir.
KPA'li hasta Uriner, gastrointestinal, jinekolojik ve kas iskelet sistemi agisindan
sorgulanmali, cinsel ve psikososyal semptomlar gézden gegirilmelidir (40). Agrt;
lokalizasyon, sure, arttiran ve azaltan etmenler agisindan ayrintilandiriimahdir
(41). Bu amagla Uluslararasi Pelvik Agri Dernegi, kronik pelvik agrisi olan
kadinlarin degerlendiriimesi igin ayrintil bir éyku ve fizik muayene formu
gelistirmistir (31). Batin bu degerlendirmede, dikkat edilmesi gereken en énemli

noktalar: sistemik hastaligi gosterebilecek kirmizi bayrak bulgulari arasinda
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olan postkoital kanama, postmenopozal kanama, postmenopozal baglayan agri,

aciklanamayan kilo kaybi, pelvik kitle ve hematuriyi sorgulamaktir (42).

FiziKk MUAYENE

Fizik muayenenin amaci, altta yatan nedeni belirlemek amaciyla hastanin
agri semptomunu Ureten dermatom, dokular, sinirler, kaslar ve organlari

tanimlamaktir.

Fizik muayene; spekulum muayenesi de dahil olmak Uzere, agrinin
alevlenmesini sinirlamak icin hafifge yapiimalidir. Karin ve pelvis bolgesi; tetik
noktalar, cerrahi izler, vajinal akinti, pelvik organ prolapsusu, uterus genislemesi
veya Kitleler acgisindan incelenmelidir. Baskin elin isaret parmaginin diz ucunu
kullanarak pelvis ve karnin tek elle, incelenmesi fokal hassasiyetle ilgili yapilarin
tanimlanmasinda yardimci olabilir. Alternatif olarak, bir pamuklu c¢ubuk
kullanilabilir (43).

Dis genital bolge; enfeksiyon belirtileri, inflamatuar dermatolojik durumlar,
vulva malignitesi ve nodrojenik hastaliklar acisindan incelenmelidir. Pelvik taban
kas sisteminin incelenmesi; hipertonisite, hassasiyet veya tetik noktalari ortaya
cikarabilir. KPA'li hastalarin, yaklasik % 60 ila 85'inde levator ani ve obturator
internus kaslarinda tetik noktalar oldugu gosterilmistir ( 43,44). Bu nedenle,
miyofasyal pelvik agrinin KPA'den sorumlu olabilecegi ve semptom cesitliligi ile

iligkili olabilecedi unutulmamalidir.

Muayenede agrinin kaynagi olabilecek, karin duvarindaki tetik noktalari
veya karin duvari noéropatisini belirlemek igin 6zellesmis testler uygulanir.
Carnett isareti ve pamuklu gubuk testi bu amagla kullanilan faydal ve pratik
testlerdir ( 45,46 ).

Pelvik agri; kasik agrisi yapabilen kasik fitigi ile kalga eklemi ve omurga
patolojileriyle de karigmaktadir (47). Ayrica, diger organ ve sistemlerin(orn:

ariner) yansiyan agrilari kasik bdlgesinde kendini gosterebilir ( 48). Bu nedenle
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muayene sadece pelvik bolgeyi degil iligkili olabilecek diger bolgeleri de

icermelidir.

TETKIK

Oykii ve fizik muayene tanisal degerlendirmenin en énemli bilesenleridir.
Kronik enfeksiyoz veya enflamatuar bir sureci taramak ve hamileligi diglamak
icin, hemogram, eritrosit sedimantasyon hizi, tam idrar tetkiki, klamidya ve
gonore testi ve gebelik testi istenebilir. Ancak, KPA olan kadinlarin

degerlendiriimesinde, laboratuvar testlerinin yeri sinirlidir

Gorluntileme yontemlerinden; direkt grafi, tanisal ultrasonografi,
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goruntileme (MRG) ve MR noérografi
gibi tetkikler kullanilabilir (50). Transvajinal ultrasonografi pelvik kitleleri ve
adenomyozu tanimlamak igin yararhdir (49). Ozellikle bimanuel muayenede
tesbit edilemeyen, capi 4 cm'den kuguk olan pelvik kitlelerin saptanmasinda
degerlidir. Ultrasonografi ayrica, pelvik inflamatuar hastaligin bir gostergesi olan
hidrosalpinksin saptanmasi igin de yararhidir (49). MRG, ultrasonografide
saptanan bir anormalligi tanimlamak icin yararl olabilir (45). Siyatik, femoral,
obturator, lateral femoral kutandz, genitofemoral, ilioinguinal, iliohipogastrik,
pudendal ve posterior femoral kutandz sinirlerin MR noérografisi, pelvik sinirlerin

ortak patolojik durumlarini degerlendirmek icin kullanilabilir (51).

Agrinin giddetli oldugu durumlarda, ilk degerlendirmeden sonra tani
belirsiz kalirsa hasta laparoskopi igin yoOnlendirilir (46). Laparoskopi,
endometriozis veya pelvik/abdominal adezyonlari dogrulamak ve tedavi etmek

icin yararli olabilir, ancak vakalarin yaklasik% 40'inda negatif bulunur (50).

Degerlendirme sureci uzun ve ayrintiidir. Bu anlamda etiyolojik pek ¢ok
faktorin gozden gecirilmesi gerekir. Klinik ipuglarina ait olasi tanilar Tablo 4 de

gosteriimektedir (52).
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Tablo 4: Kronik Pelvik Agrisi Olan Kadinlarda Segilmig Klinik ipuglari

BULGU OLASI ONEM
Anamnez
Kramp agrisi inflamatuar bagirsak hastaligi, irritabl bagirsak

sendromu

Sicak, yanma veya elektrik garpmasi
benzeri agr

Sinir tuzaklanmasi

Agri adet dongustu ile dalgalanir

Adenomyozis, endometriozis

Adet dongusu ile iligkili olmayan agri
dalgalanmasi

Adezyonlar, interstisyel sistit, irritabl bagirsak
sendromu, kas-iskelet sistemi etiyolojileri

Kolik agri

interstisyel sistit, tretral sendrom

Postkoital kanama *

Serviks kanseri

Menopoz sonrasi agri baglangici

Malignite*

Operasyon/enfeksiyon éykiusu

Adezyon

Menopoz sonrasi kanama *

Endometriyal kanser

Aciklanamayan kilo kaybi *

Malignite, sistemik hastalik
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BULGU

OLASI ONEM

Fizik Muayene

Adneksiyal kitle *

Over neoplazmi

Bel/pelvis palpasyonunda agri

Karin/pelvik duvar kaynakli agri

Bimanuel muayenede uterus
hareketliliginin olmamasi

Adezyonlar, endometriozis

Pelvik taban kas hassasiyeti

interstisyel sistit / agrili mesane sendromu,
piriformis / levator ani sendromu

Vajina, vulva veya mesanenin nokta
hassasiyeti

Adezyonlar, endometriozis, sinir sikismasi

Pozitif Carnett isareti

Miyofasyal veya karin duvari agri kaynagi

Subdlretral kitle, dolgunluk veya
hassasiyet

Uretral divertikil

Uterosakral ligament anormallikleri

Adenomyozis, endometriozis, malignite

Vulvar/vestibller agri

Vulvodini

Teshis testi

Brit veya mikroskobik hematri *

Siddetli interstisyel sistit, Griner malignite

Ultrasonografide kitle *

Malignite

* Ciddi sistemik hastalik i¢in kirmizi bayrak
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2.2.4 KRONIK PELVIK AGRININ TEDAVISi VE REHABILITASYONU

Tedavi ve rehabilitasyon programi, varsa spesifik nedenlerin tedavisi ile
agrn palyasyonuna yonelik planlanir. Genellikle tedavide, semptomlari
hafifletmek ve yasam kalitesini arttirmak amaci ile konservatif yontemlerin
(hasta egitimi, egzersiz, farmakoterapi vb.) bir veya birka¢ tanesi bir arada
kullanihr (53).

Konservatif tedaviye direngli olgularda girisimsel ve cerrahi yontemler

kullanilabilir.
Hasta Egitimi, Diyet Degisikligi ve Davranig¢i Terapi

Hasta egitiminde davranisgi terapi kritik bir rol oynar. Urojinekolojik
bozukluklarda, 6zellikle mesane gunlugu ve diyet rejimleri tegvik edilmelidir.
Kontrolli sivi alimi, zamanl idrara ¢ikma hastalarin 6nemli bir kisminda
semptomatik iyilesme saglar Asidik igeceklerin, kahve, cay, asiri yag, baharatli,
gazl yiyecekler, buyuk porsiyonlar, alkol ve yapay tatlandiricilarin tuketimini
Oonlemek igin diyet modifikasyonlari, irritabl bagirsak sendromu gibi
gastrointestinal sistemle ilgili problemlerde ¢ok o6nemlidir. Ayrica probiyotik
kullanimi 6nerilir. Stresle mucadelede, hasta okulu programlarina ve destek

gruplarina katilmak da fayda saglayabilir (53).
Farmakolojik Tedavi

KPA'li hastalarda, non-steroid antienflamatuar ilaclar (NSAIi), hormonal
tedaviler, opioidler, antidepresanlar, antikonvilsanlar, alfa blokerler ve
antibiyotikler kullanilabilir. KPA'de noéropatik agri sikligi yuksektir, bu durumda
gabapentin ve pregabaline de bagvurulabilir (53).

Fizik Tedavi Yontemleri ve Rehabilitasyon

KPA tedavisinde, fizik tedavi ve rehabilitasyon uygulamalarinin etkinligi

cesitli calismalarda ve kilavuzlarda gosterilmistir.

KPA tedavisinde egzersiz, manuel terapi uygulamalari, biofeedback,
TENS, elektriksel stimilasyon, elektromanyetik koltuk, ekstrakorporeal sok
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dalgasi tedavisi, akupunktur ve perkitan tibial sinir néromodulasyonu gibi

yontemler kullanihr.

Kegel egzersizleri yaninda; cor stabilizasyonu, durus, germe,
guclendirme, esneklik, koordinasyon egzersizleri de rehabilitasyon programina
dahil edilmelidir. Karmasik anatomi ve Ust Uste binen patolojiler, kas gerginligi,
iliopsoas sendromu ve gluteal ve adduktor tendinopati gibi bazi durumlarda
taniy1 zorlastirmaktadir.. Bu nedenle, kapsamli risk faktorleri tanimlanmali, tim

kinetik zincirler degerlendirilmeli ve egzersiz programi buna gore planlanmalidir.

Modern fizyolojik arastirmalar, akupunkturun periferik ve merkezi sinir
sisteminin parcalari ve norotransmitterler Uzerinde noromodulator bir etkiye
sahip olabilecegini aciklamaktadir. Akupunkturun onemli analjezik ve diger
etkileri, endorfin, serotonin, norpinefrin, GABA ve ndrokinin A'nin merkezi sinir
sisteminde salimini ile gelismektedir. inen inhibitdr sistemin aktivasyonuna ve
omurilik seviyesinde segmental ve heterosegmental inhibitor sistemlerin
aktivasyonuna dair bazi kanitlar vardir. Akupunkturun lokal etkileri, lokal
perfuzyonu artiran P maddesi ve kalsitonin geni ile iligkili peptidin (CGRP)
salinimini ve kaslarin lokal bir segirme tepkisini ve akupunktur icin tetik
noktalari kullanildiginda gevsemeyi icerir. ilging bir sekilde, tanimlanmis kas
tetik noktalarinin yiksek bir orani Cin akupunktur noktalariyla ¢cakismaktadir
(56).

Cerrahi Tedavi

Konservatif tedavi, KPA'li hastalarin blyuk bir kisminda tatmin edici
sonuglar verir ve konservatif tedavi basarisiz olursa, girisimsel yaklasimlar ve
cerrahi dusunulir. Tanisal laparaskopi, eksplorasyon laparotomi, adezyonlarin
lizisi, presakral norektomi, paraservikal denervasyon, uterovajinal ganglion

eksizyonu gibi cerrahi segenekler kullaniimaktadir.
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2.3. LAZER TEDAViISI
2.3.1. Tanim ve Tarihge

Lazer kelime olarak, ‘Light Amplification by Stimulated Emission of
Radiation’ taniminin bas harflerinden olusur, Turkg¢e'ye ‘uyarimig 1Sinim
yayinimi ile 1s1gin yogunlastirimasr’ veya uyariimis elektromanyetik 1sinim
yayan yukseltici olarak gevrilebilir. Dogada kendiliginden var olmayan lazer isini
yapay bir isiktir ve pek ¢ok 6zelligi ile dogal 1siktan farklihklar géstermektedir
(57).

Lazerin temel prensibini, 1917'de Einstein tarafindan ortaya konulan
kuantum kavrami olusturur. 1954 yilinda Townes ve arkadaslarinin MASER
(mikrowave amplification by stimllated emission of radiation) sistemini
gelistirmesinin, lazerin butdn tiplerinin kesfedilmesini sagladigi disinilmektedir.
Maiman 1960 yilinda, Ruby lazerin ilk galisan modelini Ureterek ilk lazer 1s1gini
elde etmistir.1962 de uretilen helyum-neon lazerin tipta ilk kullanimi 1962’de
retina dekolmani Uzerinde olmustur. Mester tarafindan 1968’de dusuk enerijili
lazerin hucreler Uzerinde stimulan etkili, yuksek enerjili lazerin ise inhibitor etkili
olduguortaya konmustur 1973'de fleksibl fiber optik yardimi ile argon lazer
Isinlari gastroskopi sirasinda kullaniimig, ve daha sonraki yillarda lazer 1gininin
metabolik aktiviteyi artirdigi, hicre bolinmesini hizlandirdidi, analjezik etki
sagladigi, yara iyilesmesi uzerinde olumlu etkileri oldugu saptanmistir. 1977°de

helyum- neon lazeri akupunktur igin kullanilmigtir (57).
2.3.2. LAZER i1gininin olusum prensibi ve elde edilmesi

Einstein’a gore atomlar ve molekuller surekli bir salinim durumunda olup
bu salinim sirasinda enerji yonunden uyariimig halde bulunurlar. Uyariimis
atomlarin bazilari saniyenin yliz milyonda biri kadar kisa bir strede sabit
duruma gecerler ve bu sirada foton enerjisi agiga ¢ikar. Eger bir isik kaynagiyla
atomlar daha fazla uyarilirsa dogal olarak daha ¢ok foton enerjisi ortaya ¢ikar
ve uyarilma devam ettikge agiga c¢ikan foton enerjisi artar. Lazer ortaminin iki
ucuna birer rezonans ayna yerlestirildiginde atomlarin hareketi daha da artar ve

aciga cikan enerji ¢ogalir Bu aynalardan biri yari gegirgen oldugu takdirde
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meydana gelen enerji buradan ¢ikip, yeni bir 1sik seklinde boglukta yol alabilir.

Olusan bu yeni 1sik lazer 1g131dir (57).

2.3.3. LAZER 1sininin ozellikleri

Lazer 15191 gorulebilir bir 1s1k spektrumunda, ¢ogunlukla infra ve ultraviole

Isinlar arasina duser. Lazer 1sininin normal isiktan farkh iki temel 6zelligi vardir:

1. Monokromatizm=tek renklilik: Lazer i1ginlar tek bir dalga boyundaki
Isinlardan olustugu icin tek renklidir. Bu 6zellik uygulamalar sirasinda belirli
dalga boylarinin secilebilmesini saglar. Dalga boyu 632,8 nm olan helyum-neon
lazer kirmiziyken, dalga boyu 910 nm olan galyum-arsenid kizil otesi lazer

Isinidir.

2. Yuksek duzeyde koherans: Lazer isinlart normal isiktan farkl olarak
ayni yonde, ayni fazi ortalayan paralel dalgalardan olusur. Boylece sapma en

azdir ve enerji bir noktada odaklanir.
Diger ozellikleri:

3. Kuguk diverjans: Sagiimasi ¢gok az oldugundan iginlar uzak mesafelere

ulasabilir.

4. Enerji tasiyicilik: Elektromanyetik alan gucu vardir ve buna bagl
olarak enerji tasiyici 6zellige sahiptir. Kiguk yuzeylere yogun bir enerji aktarir.

Bu enerji absorbe edilebilir, yansitilabilir ve iletilebilir.

5. Lineer polarizasyon: Optik filtreler sayesinde sadece 90° ile gelen

IsSinlarin gegmesine izin verir (58).

2.3.4. LAZER Parametreleri ve Onemi

Dalga boyu (nm): Dogru endikasyonda dogru dalga boyunu kullanmak

onemlidir. Halen hangi endikasyonda hangi dalga boyunun en uygun oldugu net
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olarak bilinmese de uzmanlar bazi lazer tipleri ve dalga boylarini bazi
endikasyonlarda en iyi segenek olarak tanimlamistir. Ornegin Helyum- Neon
(He-Ne) lazer 633-670 nm dalga boyundadir, yuzeyel dulserler ve sinir
rejenerasyonunda en iyi segenek olduguna inanilir. 904 nm dalga boyundaki
Galyum-Arsenid (GaAs) lazer ise spor yaralanmalari, postoperatif agri, 6dem
gibi daha derin problemlerde kisa dalga boylarindaki lazerlerden daha iyi bir
segenektir. Galyum—-Aliminyum-arsenid (GaAlAs) lazer 780-890 nm dalga
boyundadir ve genellikle tendinitlerde kullanilir. Agri, 6dem ve kronik Ulserlerde

de iyi bir segenektir.

Gug(mW): Dozu belirleyen esas faktérdir ve doku penetrasyonunda da
onemlidir. YUksek gug, yuksek gu¢ yogunlugu demektir. Yuksek gucun bir diger
avantajl belirlenen doza ulagsmak igin daha az zaman harcanmasidir. Ancak her

zaman iyi sonug gostergesi degildir.

Gu¢ yogunlugu (W/cm?): Birim alana, yani cm? basina disen gugtir.
Biyostimulasyonda, gu¢ yogunlugunun daha yuksek olmasi gerekir. Nokta
tedavisi kullanildiginda ise (lokal doz kolaylikla ylksek olabileceginde) tedavi

suresi kisa tutulmahdir.
Enerji (J): Gug (W) x Zaman (sn)

Enerji yogunlugu (J/cm?): Enerji yogunlugu tedavi dozudur ve dokuda
birim alan basina tasinan enerji miktarini  belirti. En 6nemli tedavi
parametresidir. Duslik doz lazer tedavisi 0,5 J/cm? dozunda verildiginde
dokularda fotobiyolojik yanit olusturur. 4 J/cm? dozda yara iyilesmesine etkilidir.
Doku iyilesmesini uyarmak amaciyla kullanildiginda 0,5-5 J/cm? doz araliginda
uygulanmalidir. 8-12 J/cm? dozlar biyoinhibisyondan sorumludur. Lazer tedavisi
her gun ve aralikli uygulanabilir. Bir seansta total doz 100 joule‘t asmamalidir.
(60).

Penetrasyon derinligi: Dalga boyu ve gu¢ yogunlugu ile doku tipi, prob
dizayni ve tedavi teknigi (temasla veya mesafeli uygulama) etkilenir. Dalga boyu
820-904 nm olan GaAs lazerlerin penetrasyon derinligi 5-6 cm iken, dalga boyu
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633 nm olan HeNe lazerlerin penetrayon derinligi 4-5 mm dir. Yogun gugte,

direk temasla ve monofiber uygulama penetrasyon derinligini arttirir (61).
2.3.5. LAZER Tirleri
A. Dusuk Gugte Lazerler (yumusak soft lazerler):

Soguk lazer olarak da tanimlanir. Aktif madde olarak %85 He-%25 Ne
gazini kullanirlar. 632.8 nm dalga boylu lazerdir. Emniyetli ve pratiktir. Devamli
Isin yayarlar. Pulse veya devamli uygulama yapilabilir. Transkutan iginlama
tedavileri icin en uygun lazer tipidir. He—Ne lazerin penetrasyon derinligi direkt
olarak 0,8 mm’nin lizerindedir. indirekt olarak ise 10-15 mm arasindadir. Direkt
penetrasyon, lazerin karakteristik 6zelliklerinin degismeden ulastigi derinligi
tanimlarken; indirekt penetrasyon ise lazerin karakteristik 6zelliklerinin degistigi,
cevre dokularin 6zelliklerine gore absorbsiyonu ile olusan derinligi ifade eder
(58).

B. Orta Gugclu Lazerler (Mid Lazerler — yari iletken lazerler)

Aktif madde olarak galyum—aliminyum-arsenid maddesini kullanir. Diyod
lazer olarak da tanimlanirlar. Dalga 6zelligi 830-904 nm’dir. Pulse isin yayarlar.
indirek penetrasyon 5 cm ye kadar ¢ikabilir. Fizik tedavide disiik ve orta glgcte
bu iki lazer tipi kullanilir. Gug olarak iki grup birbirine yakindir. Doku isisini 0.3-
0.62 dereceden fazla arttirmadigi icin, ikisine birden atermik- soguk lazer de
denilir (58).

C. Guglu Lazerler (sert veya sicak lazerler):

Cerrahi ve sanayide kullanilirlar. Argon, CO2, Neodymium YAG lazerleri
vardir. Argon lazer, g6z hastaliklarinda; CO2 lazer ise dzellikle mikro cerrahide
kullaniimaktadir. Neodymium YAG lazerin dalga boyu 1064 nm’dir. DUsuk gugcte

pihtilagsma, yuksek gugcte ise doku ve kanserleri buharlastirma etkisi vardir (58).

Lazer cihazlari, Amerikan Gida ve ilag Dairesi (FDA) tarafindan géze
olan etkilerine goére siniflandirilmigtir. Bu siniflamaya goére lazer cihazlar 4

sinifta incelenmigtir. LLLT cihazi sinif Il cihaz olup, direk géze tutulmadikga
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retinal hasar meydana getirmez. HILT ise, sinif IV lazer cihazi olup, 1ginlarinin
yansimasinin bile gb6ze gelmesi durumunda retinal hasar meydana
gelebilmektedir. Bu nedenle HILT ile tedavi esnasinda hem hastanin hem de

cihazi kullanan kisinin koruyucu gozluk takmasi gerekmektedir (59).
2.3.7. DUSUK GUGTE LAZER (LLLT)
LLLT ‘nin etki mekanizmasi:

Dusuk guclu veya kizil otesine yakin 1s1gin biyolojik bir sistem Uzerinde
etkili olabilmesi igin; fotonun, foton alici veya kromofora ait elektronik
absorpsiyon bantlari tarafindan emilmesi gerekir. Kromofor, bir bilesige (6rnegin
klorofil, hemoglobin, miyoglobin, sitokrom ¢ oksidaz, diger sitokromlar, flavin,
flavoproteinler veya porfirinler) renk veren bir molekiildiir. insan hiicrelerinde
sitokrom ¢ oksidazin (COX) kirmizi-NIR dalga boyu arahdi igin birincil foto-alici
oldugu ileri surulmustur. Mitokondride Uretilen nitrik oksit (NO) COX'a
baglanarak oksidatif solunumu engelleyebilir ve 6zellikle yarali veya hipoksik
hlcrelerde oksijenin yerini alabilir. LLLT'nin NO'yu COX'ten foto-ayirmasi ve
asirt NO baglanmasina bagli solunumun mitokondriyal inhibisyonunu tersine
cevirebilecegi dusunulmektedir. Etki mekanizmasi basamaklari $ekil 3 te

gOsterilmisgtir.

Bircok calismada LLLT'nin iki fazli bir doz yanit egrisi sergiledigi

go6zlenmigtir.

Dusuk yogunluklu LLLT, mitokondriyi uyarir ve mitokondriyal membran
potansiyelini artirir ve noronlarda metabolizmayl ve eylem potansiyellerinin
tasinmasini kolaylastirir. Bununla birlikte, bir sinire etki eden odaklanmig ¢ok
daha ylUksek yogunluklu LLLT, ters etki yapar, C-liflerinde ve A-delta liflerinde
mitokondriyal metabolizmay!r inhibe eder ve mitokondriyal membran

potansiyelini azaltir, bdylece sinir blokaji etkisi gelisir.

ince miyelinli A-delta ve miyelinsiz, yavag ileten C liflerinden olusan
nosiseptorlerin periferik sinir uglari epidermiste olup, ¢cok ylzeyeldir ve bu
nedenle LLLT'de kullanilan dalga boylarinin penetrasyon derinliklerinde kolayca
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bulunurlar. LLLT'nin dogrudan etkisi baslangigta epidermal sinir agi
seviyesindedir, ancak etkiler subkutan dokular, sempatik gangliyonlar ve kaslar

ve sinir govdeleri igcindeki noromuskuler kavsaklarda sinirlere tasinir.

Periferik bir sinire lazer uygulamasi, ikinci dereceden ndronlarda
baskilanmis sinaptik aktivitenin oldugu kaskad bir etkiye sahiptir, boylece agri

matrisinin kortikal alanlari aktive olmaz.

Dogru dozda LLLT'nin dorsal kok ganglionundaki noronlarda,
mitokondriyal membran potansiyelini azalttigi ve ATP uretiminin azaldigi
gosterilmigtir. ATP eksikliginin bu noral blokaja neden olabilecegi
dusundlmektedir.  Periferik duyarlilasmanin bu inhibisyonu sadece sinirlerin
aktivasyon esigini dustrmekle kalmaz, ayni zamanda pro enflamatuar
noropeptitlerin  (yani SP ve CGRP) salinimini da azaltir. Kalici agn
bozukluklarinda, aktif nosiseptorlere ve sinaptik baglantilarina tonik girdisinin

azalmasi, ikinci dereceden noéronlarin uzun sureli asagi regulasyonuna yol acar.

Adriy1 azaltan bir baska olasi myofasyal agrili hastalara uygulanan, LLLT

sonrasi serotonin ve endorfin seviyelerinin artmasidir.

Dolayisiyla LLLT'nin kisa, orta ve uzun vadeli etkileri olabilir. Periferik ve
sempatik sinirlerin néral blokaji ve kas spazmlarinin azalmasina neden olan
ndéromuskuler kasilmalarin bir sonucu olan hizh etkili agri hafifletme, uygulama
dakikalar iginde gerceklesir. Orta vadede lokal 6demde azalma ve saatler ila
gunler arasinda inflamasyonda azalma vardir. LLLT'nin uzun vadeli etkileri, bir
veya iki hafta icinde ortaya ¢ikar ve doku iyilesmesi ise aylar ve bazen yillar
surebilir (3).
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Mechanisms of LLLT
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Sekil 3: LLLT ‘nin etki mekanizmasi (3).

LLLT'nin Uygulanma sekilleri

1. Bolgesel isinlama: En yaygin kullanim alani lokal agrili sendromlardir.
Daha c¢ok 5-15mW c¢ikis gucundeki cihazlarla agrili bdlgenin 1sinlanmasi

seklinde uygulanir (58).

2. Stimulasyon tedavisi: Cok ince bir lazer 1sini demetiyle bazi noktalarin
uyariimasi seklinde yapilan tedavi yontemidir. Agri tedavisinde motor noktalara
ve akupunktur noktalarina stimulasyon da yapilabilmektedir. Dusuk gucte
lazerler o6zellikle agrn ve yara iyilesmesinde kullaniimaktadir. Ginimuizde

cogunlukla 30-90 mW kirmizi 6tesi diod lazerlerle yapiimaktadir (58).
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LLLT 'nin dozajinin belirlenmesi

Lazer 1sini siirekli veya kesikli uygulanir. Agri kontrolii igin 15-30 sn/cm?,
yara iyilesmesi icin 90 sn/cm? olarak tercih edilir. Yara iyilesmesinde prob 2-3
mm uzaktan tutulur. Agri kontrolinde ise tam temas uygulanir. Agri igin agri ile
iligkili tetik ve akupunktur noktalari helyum-neon lazerleri ile devamli moda en
az 30 sn stimule edilebilir. Tedavi agri gegene kadar surer, 6-8 seansta tedaviye
hi¢ yanit yoksa tedavi kesilebilir. Lazer hastaya uygulandiginda, iginlar deri ile
dik acl yapacak sekilde uygulanmalidir. Dik aginin disinda uygulandiginda
penetrasyon derinligi azalmaktadir. Doz jullcm?® olarak, patolojik duruma,
Isinlanan alanin yuzeyine, toplam tedavi zamanina, lazerin modeli ve tipine

gore belirlenir (58).

LAZER Endikasyonlari

o Yanik tedavisi

o Gretftlerin tamiri

o Kiriklarin kaynamasinda

o Sinir dokularinin rejenerasyonunda

. Selllit tedavisinde

o Nevraljilerde

o Dekubitus Ulserlerinde

o Dejeneratif osteoartritte

o Yumusak doku romatizmalarinda

o Spor yaralanmalarinda

o Akut kas spazminin azaltiimasinda

o Amputasyon yerlerindeki gudik agrilarinda
o Go6z, kulak-burun-bogaz, nérosirurji, Uroloji, jinekolojik onkoloji ve

dis hekimliginde kullanilir (58, 62,63).
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LAZER Kontrendikasyonlari

o Lazer 1ginina en duyarli organ goz olup bu nedenle endikasyonlari
disinda gbze uygulanmamalidir. Tedavi sirasinda koruyucu gozluk
kullaniimahidir (HILT)

o Epileptiklerde uygulanmamalidir. Kardiak pace-maker tasiyan
hastalarin gogus bolgeleri tedavi edilmemelidir.

o Hipersekresyon yapabilecedi i¢in tiroid bezine uygulanmamalidir.

o inflamatuar ~ romatizmal  hastaliklarin ~ akut  ddénemlerinde

yapilmamalhdir.

o Enfekte boélgeler ve varik6z venler tzerine uygulanmamalhdir.
o Fetls, gonadlar ve malign timorler Gzerine uygulanmamalidir (58,
62,63).

3. GEREG VE YONTEM

Bu galisma, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’nun 10-13 no-08.05.2019 tarihli onayi ve Tirkiye ila¢c ve Tibbi Cihaz
Kurumu’nun 12.09.2019 tarihli onayi ile yapiimigtir.

1. Calisma grubunun tanimlanmasi

Calismaya Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakultesi Kadin

hastaliklari ve Dogum Poliklinigi'ne 01.10.2019-01.02.2020 tarihleri arasinda

basvuran ve yapilan degerlendirmeler sonucunda objektif agri sebebi

bulunmayan kronik pelvik agri tanili kadin hastalar alinmigtir.

Dabhil etme kriterleri:
Kronik pelvik agri (KPA) tanisi almis olmak (Objektif nedeni olmayan)
18-45 yas arasinda olmak,

VAS =5/10 olmasi

Dislama kriterleri:

Pelvik cerrahi gecirmek

Ciddi psikatrik ve organik hastaligi olmak
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e  Gebelik (akiif)

° Endometriozis, adenomyozis, uterin fibroid vb. pelvik hastaligi olmak
° Oral kontraseptif kullanmak

° Malign tiumora olmak

° Kronik enfeksiyon (Tuberkuloz, pelvik inflamatuar hastalik vb)

° inflamatuar kas-iskelet sistemi agrisi olmasi

° Parasetamol disinda analjezik ilag kullanmak.

Kadin hastaliklari ve dogum poliklinigince yonlendirilen tim hastalara
calisma hakkinda ayrintili bilgi verildi. Calismaya katilmayi kabul eden
hastalardan onam alindi. Prospektif natlirde ¢alisma igin dahil edilen hastalarin

demografik bilgileri kaydedildi.

2. Tedavinin uygulanmasi

Hastalar; gelis sirasina gore randomizasyon semasi kullanilarak, basit
randomizasyon yontemiyle, klinik ve labaratuvar bulgularina kor olan bagka bir
arastirmaci tarafindan iki gruba ayrildi. Calisma boyunca tedavi uygulayici ve
anket degerlendiren ayri tutuldu. Boylelikle ¢ift-kdr prosedur saglanmis oldu.

1. Birinci gruba: Dustk Yogunluklu Lazer wuygulandi ( red
probe/divergent, 685 nm dalga boyu, 30 mw cikisli, 6 jjcm2 dozda, 3 noktadan,
her noktaya 4 dk, 10 sn),

2. Ikinci gruba: Plasebo (sham) uygulandi. Uygulama esnasinda cihaz
acildi. Belirtilen surede uygulama yapildi. Ancak siyah bant ile lazer 1sin1 gegisi
engellendi.

Uygulama, hastalar arasi boy-kilo farkindan etkilienmemek amaci ile,
standardizasyon igin, akupunktur noktalari kullaniimasi planlandi. Belirlenen
noktalar lazerin doz bagimli etkisi ile stimule veya inhibe edilerek akupunktur
etkisinden de faydalaniimak Uzere ,alt karin agrisinda kullanilan noktalardan
secildi. Ayrica literaturde dismenore icin kullanildidinda faydali bulunan
noktalara gore de , nokta sayisini arttirmayi planlanladik. Uygulama bu G¢ nokta

uzerine , farkh bir fiziatrist tarafindan gergeklestirildi. Bu noktalar; CV4
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(Guanyuan, orta hatta, umblikusun 4 cun alti), CV3 (Zhongji, orta hatta(linea
alba), umblikusun 3 cun alti), CV6 (Oihai, orta hatta, umblikusun, 1,5 cun
alt1).(Cun; mesafe dl¢usi olarak kullanilir ve kisinin bagparmaginin genisligi, bir
cun’dur.) Uygulama 2 hafta, toplam 10 seans ve her bir seansta toplam 12
dakika 30 sn yapildi.

Kullanilan akupunktur noktalari Sekil 4’ te, Lazer cihazi ise Sekil 5’ da
g6sterilmistir (CIHAZ: BTL - BTL-4825SL Premium - Kombine Terapi Cihazi).

Acupunciure Assistant ©

Sekil 4 ve 5: Kullanilan akupunktur noktalari (64) ve lazer cihazi goérseli.

Calisma siresince hastalarin NSAIi ilag alimina izin verilmedi.
Parasetamol kullanimina kayit altina alinmasi suretiyle izin verildi. Uygulama

esnasinda veya sonrasinda gorulen yan etkiler kaydedildi.

Degerlendirme parametreleri:

Hastalarin kigisel ve demografik verileri (yas, cinsiyet, meslek,
sosyoekonomik duzeyi, bakmakla yukumlu oldugu kisi sayisi, kronik hastaligi ve
kullandigi ilaglari) demografik bilgi formuna (EK-1) hastallk ve tedavi
surecindeki bilgileri ise hasta tedavi gunlukleri (EK-2) ve olgu rapor formuna
(EK-3) kaydedildi. Hasta gunlukleri tedavi tarihleri ve parol ihtiyaci ve sayisini,
olgu rapor formlari ise tedavi 6ncesi ve sonrasi Olgek degerlerinin kaydedildigi
formlard.

Hastalar; tedavi oncesi, tedavi bitiminde ve postrandomizasyon 8.
haftada vizliel analog scala (VAS), Mc Gill-Melzack Agri anketi, Beck
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Depresyon ve Beck Anksiyete Olgedi ve Kisa-form 36 (SF 36) yasam kalitesi
Olcegi ile degerlendirildi.

a)Vizuel Analog Skala (VAS):

Agri duzeyi 10 cm.lik bir gizgi Uzerinde 0’dan 10’a kadar isaretlenmis
vizUel analog skala kullanilarak degerlendirildi. Hi¢ agri olmamasi 0, dayanilmaz
agri olmasi 10 olarak aciklandi. Bu agiklamalara gore, hastanin kendisine uyan
durumu 10 cm’lik gizgi Uzerinde isaretlemeleri istendi (65) (EK-4).

b)Kisa form-36 yasam kalitesi 6l¢egi (SF-36):

Genel yasam Kkalitesi degerlendiriimesinde kullanildi. Bu form hasta
tarafindan doldurulan toplam 36 maddeden olusan bir dlgektir(66). Saglikla ilgili
8 ayri parametreyi kapsamaktadir. Fiziksel fonksiyon (10 madde), sosyal
fonksiyon (2 madde), fiziksel sorunlara bagh rol kisithliklari (4 madde),
emosyonel sorunlara baglh rol kisithliklar (3 madde) , mental saglik (5 madde),
zindelik (4 madde), agri 2 (madde), genel saglik ((genel bakis agisi (5 madde)
saglikta degisiklik (1 madde)) seklindedir. Her boyut icin maddelerin skorlari
kodlanmakta ve 0’dan (en koétu saghk durumu) 100’e (en iyi saglik durumu)
kadar puanli bir skala haline donusturtulmektedir (EK-5).

c) Beck Depresyon Olgegi:

1961 yilinda Aaron Beck tarafindan depresyon riskini ve duzeyini 6lgmek
icin tasarlanan 21 maddelik degerlendirme Olgegidir. Depresyon Olgceginden
elde edilen puana gére 10— 16 puan arasi: Hafif duzeyde depresif belirtiler, 17—
29 puan arasi: Orta duzeyde depresif belirtiler, 30-63 puan arasi: Jiddetli
duzeyde depresif belirtiler olarak siniflanir (67) (EK-6).

d) Beck Anksiyete Olgegi:

Aaron Beck tarafindan 21 sorudan olusan 5’li likert tipi dlgek, bireylerin
anksiyete duzeyini belilemek amaciyla kullanilir. Test sonucu toplam puana
gore deg@erlendirilir. 8—15 puan = Hafif dizeyde anksiyete, 16-25 puan = Orta
dizeyde anksiyete, 26-63 puan = Siddetli dizeyde anksiyete olarak siniflanir
(68) (EK-7).

e) Mc Gill- Melzack Agri Anketi:

Bu form kullanilarak; agrinin yeri, zamanla iligkisi, siddeti hastada

yarattigi his ve hasta igin yasanabilir agr belirlenir (69).
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Dort bélumden olusan formun girigsinde; hastanin adi, soyadi, yasi, tibbi
tani-sorun, analjezik kullaniyorsa tipi ve dozu, ayrica hastanin algilamasi ile
agrinin yeri, 6zelligi, zamanla iligkisi ve siddetini belirlemeye yonelik tanitici

bilgiler yer almaktadir (EK-8).

Birinci Boliim: Bu bdélimde hastanin agrisinin yerini vicut semasi
Uzerinde isaretlemesi ve agri derinden geliyorsa “D”, vicut yuzeyinde ise “Y”,

hem derinde hem de yluzeyde ise “DY” harfleri ile belitmesi istenir.

ikinci Boliim: Bu bélimde agriyi duyusal, algisal ve degerlendirme
yonunden inceleyen 20 takim kelime grubu vardir. Her grup agriyi degisik
yonleri ile tanimlayan 2-6 kelimeden olusur. Hastanin agrisina uyan kelime
kimesini segcmesi ve sectigi kimenin iginde agrisina uyan kelimeyi isaretlemesi

soylenir.

Ugiincii Béliim: Bu bélimde agrinin zamanla iligkisi yer alir. Agrinin
surekliligi, sikligi, agriy1 arttiran/azaltan faktorleri belirlemeye yonelik kelime

gruplari vardir.

Dordincu Bolum: Bu bolumde ise agri siddetini belirlemeye yonelik
“hafif” agr ile “dayanilmaz” agrn arasinda degisen bes kelime grubu; ayrica
“yasanabilir=hedef agri” olarak da tanimlanan ve hastanin kabul edebilecegi
veya rahatsiz olmadan yasayabilecegi agri siddetini belirlemeye yonelik alti

soru yer almaktadir

istatistiksel Analiz:

Verilerin analizi SPSS Paket Program 20.0 stirumu kullanilarak yapildi.
Tanimlayici verilerin sunumunda frekans, yuzde, ortalama, standart sapma,
ortanca, minimum, maksimum degerleri kullanildi. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gruplardaki hasta sayilarina gore Shapiro-Wilk testi ile
incelendi. Orneklem buyUkliglii ve normal dagilima uygunluk testleri
incelendiginde analiz yontemleri olarak parametrik olmayan testler tercih edildi.

Tedavi ve plasebo gruplari arasinda egitim duzeyi, calisma durumu, gelir algisi,
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medeni durum, gocuk varligi, gocuk sayisi, ek olarak baktigi kisi ve parol
kullanimi degiskenlerinin karsilagtirimasinda ki-kare testi, yas ve surekili
degiskenlerin bagimsiz gruplar arasi karsilagtirlmasinda Mann Whitney U testi
kullanildi. Bagimli gruplarin ikili kargilastirmalarinda Wilcoxon isaret testi
uygulandi. P-degerinin 0,05’in altinda oldugu durumlar %95 gluven duzeyinde

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismamiza kadin hastaliklari ve dogum poliklinigi'den 60 hasta
yonlendirildi. Gorlusulen hastalardan 20 hasta duzenli hastane ziyaretine uygun
olmadigini belirttigi icin, 10 hasta tedavi bolgesi ile ilgili ¢ekinceleri oldugu igin ,
5 hasta da NSAID ilag kullanimi konusunda israrci oldugu icin prosediire dahil
edilemedi. Yapilan ayrintih bilgilendirme sonrasi, onami alinan ve randevu
verilen 25 hastadan; 1 hasta NSAIi kullanimina devam etmek istedigi icin, 2
hasta randevusuna gelmedigi icin, 3 hasta tedavinin surerken takibi biraktigi igin
degerlendirmeye dahil edilmedi. Gerek hastalarin kigisel problemleri gerekse
global sorunlar (Coronavirls salgini) sonucu, toplamda 19 hasta calisma
sonlandirildi (Sekil 6).
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KHDP’den galisma igin
yonlendirilen-gorisiilen
hasta sayis1:60

20 hasta: takibe devam sorunu ﬁ
‘_
10 hasta: tedaviden ¢ekinme
5 hasta: NSAIi kullanma istegi
Onam alinip

randevu verilen

Randomizasyon: 1:1 hasta sayisi: 25
2 hasta: randevuya gelmeme

3 hasta: takibi birakma

1 hasta: NSAIi kullanimi

. N

hasta sayisi: 19

edaviyi ve takibi tamamlayan

Tedavi: 11 hasta

Plasebo: 8 hasta

Sekil 6: Calisma Akis Semasi

Calisma grubumuzun yas ortalamasi 38.211£5.60 yildi (Ortanca:38,00
Min:24,00-Mak:45,00). Calismamizda tedavi (n=11) ve plasebo (n=8) gruplarina
gbre yas ortalamalarn sirasiyla 38,91+5,20 (Ortanca:38,00 Min:33,00-
Mak:45,00) ve 37,25+6,34 (Ortanca:39,00 Min:24,00-Mak:44,00) yildi. Tedavi

ve plasebo gruplari arasinda yasa gore istatistiksel anlamli bir fark yoktu
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(p=0,840 Mann-Whitney U Test). Tedavi ve kontrol gruplarinin sosyo-

demografik 6zelliklere karsilastirmali sonuglari Tablo 5'de sunulmustur.

Tablo 5: Calisma grubunun sosyo-demografik 6zellikleri

Tedavi grubu | Plasebo grubu p

(n=11) (n=8) degeri
Degiskenler n (%) n (%)
Egitim dliizeyi
IIkokul 6 (54,5) 6 (75,0)
Lise 2 (18,2) 0 (0,0) 0.413%2
Universite 3 (27,3) 2 (25,0)
Calisma durumu
Evet 3(27,3) 1 (12,5) 0.834°
Hayir 8 (72,7) 7 (87,5)
Gelir algisi
Disiik 6 (54,5) 3(37,5) 0.788°
Orta 5 (45,5) 5 (62,5)
Medeni durum
Evli 9 (81,8) 6 (75,0)
Bekar 1(9,1) 1(12,5) 0,937%
Dul/Bogsanmig 1(9,1) 1(12,5)
Cocuk varligi
Var 11 (100,0) 7 (87,5) 0.870°
Yok 0 (0,0) 1(12,5)
Cocuk sayisi
1 2 (18,2) 1(14,3)
2 5 (45,5) 4 (57,1)
3 3(27,3) 2 (28,6) 0.851°2
6 1(9,1) 0 (0,0)
Bakim verdigi kisi
Evet 4 (36,4) 0 (0,0) 0.103 ¢
Hayir 7 (63,6) 8 (100,0)

n: Say1; %: Siitun yiizdesi; % Pearson Chi-Square; : Continuity Correction; ©: Fisher's Exact
Test

Tedavi ve plasebo gruplar arasinda parol kullaniminda istatistiksel
anlamli bir fark yoktu (p=0,658 Mann-Whitney U Test). Tedavi ve plasebo
gruplarn arasinda parol kullanimi kargilastirmali sonuglart Tablo 6’de

sunulmustur.
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Tablo 6: Tedavi ve plasebo gruplarinda, parol kullanan hasta sayisi ve

yuzdesi
Tedavi grubu Plasebo grubu | p degeri
(n=11) (n=8)
Parol kullanimi n (%) n (%)
Evet 4 (36,4) 4 (50,0) 0.658 ©
Hayir 7 (63,6) 4 (50,0)

n: Say1; %: Siitun yiizdesi, *: Fisher's Exact Test

Agri ile iligkili sonuglar:

Tedavi ve plasebo grubunda tedavi baslangicinda, tedavi bitiminde ve
postrandomizasyon 8. haftada VAS ve MMAA parametrelerinin ortalama ve

ortanca degerleri hesaplandi. Bu degerler tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7: Tedavi ve plasebo gruplarinda, VAS ve MMAA parametrelerinin
ortalama ve ortanca degerleri

Tedavi baslangicinda

Tedavi bitiminde

Randomizasyondan 8 hafta

sonra
Desi Ort.=SS Ortanca Ortalama | Ortanca | Ortalama Ortanca
egiskenler
(Min- +SS (Min- =SS (Min-Maks)
Maks) Maks)
7.64+0.92 8,00 3.55+1.97 4.00 2.90+2.02 4.00
Tedavi grubu (6,00-9,00) (1.00- (0.00-6.00)
VAS 6.00)
8.00+1.07 8,00 1.88+2.10 1.00 5.38+2.26 6.00
Plasebo grubu (7,00- (0.00- (2.00-8.00)
VAS 10,00) 6.00)

Tedavi grubu | 52.27+18.83 48.00 44.91+£19.04 39.00 35.09+13.11 36.00
MMAA (27.00- (24.00- (16.00-55.00)
84.00) 81.00)

Plasebo grubu | 44.50+16.09 42.00 36.25+18.50 27.50 41.75+19.64 38.00
MMAA (28.00- (20.00- (21.00-77.00)
72.00) 71.00)

VAS: Viziel Analog Skala, MMAA: Mc Gill-Melzack Adri Anketi
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Tedavi grubunda tedavi oncesi (VAS1) ile tedavi bitisi (VAS2) arasinda
ve tedavi oncesi (VAS1) ile postrandomizasyon 8. haftadaki (VAS3) agn
degerleri arasinda anlamh farkhlik vardi (p:0,003, p:0,003). Ancak VAS2 ile
VAS3 arasinda fark gorulmedi (p:0,184).

Plasebo grubunda tedavi 6ncesi (VAS1) ile bitimi arasinda (VAS2) ve
tedavi 6ncesi (VAS1) ile postrandomizasyon 8. hafta (VAS3) arasinda anlamh
farklihk gorulda(p:0,012,p:0,018). Tedavi bitimi ile (VAS2) postrandomizasyon 8.
hafta (VAS3) arasinda, VAS degerlerinin azalmadigi ancak arttigi gézlemlendi
ve aradaki fark anlamliydi (p:0,011). Tedavi ve plasebo grubunda VAS ile ilgili p
degerleri Tablo 8 de, VAS dizeylerindeki degisim Sekil 7’ de gorilmektedir.

Tablo 8: Tedavi ve plasebo grubunda VAS ile ilgili p degerleri

VAS1-VAS2 VAS1-VASS VAS2-VAS3

Tedavi grubu 0.003 0.003 0.184

Plasebo grubu 0.012 0.018 0.011

VAS: Viziiel Analog Skala

Grafik Bashigi

VAS ORTALAMA DEGER
O L, N WA U O N 0 O
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VAS1 VAS2 VAS3

Sekil 7: Tedavi ve plasebo grubunda VAS ortalamalarindaki degisim.
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Tedavi ve plasebo gruplarinin tedavi baslangici, tedavi bitimi ve post
randomizasyon 8. haftadaki de@erleri birbirleri arasinda karsilastirildiginda; VAS
degerinin tedavi baslangicinda birbirinden farkli olmadigi goruldi (p:0.542).
Tedavi bitiminde de dederler arasinda fark gdézlenmedi (p:0.083). Ancak
postrandomizasyon 8. haftada, tedavi grubunda anlamli iyilesme oldugu
gozlendi (p:0.020).

Tedavi grubunda MMAA toplam skoru agisindan; tedavi grubunda tedavi
oncesi (MMAA1) ile tedavi bitimi (MMAA2) ve tedavi 6ncesi (MMAAL) ile
postrandomizasyon 8. hafta (MMAAS3) arasinda anlamli farklilik vardi (p: 0,037,
p: 0,008). MMAA2 ve MMAAS arasinda fark yoktu (p:0,056).

Plasebo grubunda ise MMAAl ile MMAA2 ve MMAALl ile MMAA3
arasinda farklilk yoktu (p: 0,123, p: 0,10). Ancak MMAA 2 ve MMAAS arasinda
MMAA degerlerinin azalmadigi ancak arttigi gozlemlendi ve aradaki fark
anlamhiydi (p:0,017). Tedavi ve plasebo grubunda p degerleri Tablo-9'da,
MMAA diizeylerindeki degisim Sekil-8’ de gorulmektedir.

Tablo-9: Tedavi ve plasebo grubunda MMAA ile ilgili p degerleri

MMAA 1-2 MMAA 1-3 MMAA 2-3
Tedavi grubu 0.037 0.008 0.056
Plasebo grubu 0.123 0.10 0.017

MMAA: Mc Gill Melzack Agri Anketi
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Sekil 8: Tedavi ve plasebo grubunda MMAA ortalamalarindaki degisim

Tedavi ve plasebo gruplarinin; tedavi baslangici, tedavi bitimi ve post
randomizasyon 8. haftadaki MMAA degerleri  birbirleri arasinda

karsilastirildiginda farklilik gostermedi (p:0.409, p:0.230, p:0.607 sirasiyla)

Depresyon ve anksiyete ile ilgili sonuclar:

Tedavi ve plasebo grubunda tedavi baglangicinda, tedavi bitiminde ve
postrandomizasyon 8. haftada BDO ve BAO parametrelerinin ortalama ve

ortanca deg@erleri hesaplandi. Bu degerler Tablo 10°da verilmigtir.
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Tablo 10: Tedavi ve plasebo gruplarinda, BDO ve BAO parametrelerinin

ortalama ve ortanca degerleri

Tedavi baslangicinda Tedaviden sonra Randomizasyondan 8
hafta sonra

Degiskenler Ortalama Ortanca Ortalama Ortanca Ortalama | Ortanca
=SS (Min- +SS (Min- =SS (Min-
Maks) Maks) Maks)
16.91+8.38 18.00 12.55+7.78 12.00 14.18+8.61 14.00
Tedavi (1.00- (3.00- (3.00-
grubu BDO 30.00) 27.00) 29.00)
21.63+£15.74 25.00 10.50+14.39 6.50 19.38+15.91 18.00
Plasebo (1.00- (1.00- (1.00-
grubu BDO 45.00) 44.00) 45.00)
22.36+9.27 19.00 17.72+9.59 19.00 18.18+10.30 17.00
Tedavi (6.00- (1.00- (2.00-
grubu BAO 41.00) 32.00) 37.00)
13.13+8.87 14.50 8.62+6.91 7.50 17.13£13.27 14.50
Plasebo (1.00- (0.00- (2.00-
grubu BAO 25.00) 21.00) 41.00)

BDO agisindan bakildi§inda; Tedavi grubunda tedavi dncesi (BDO1) ile
tedavi bitimi (BDO2) arasinda anlamli farklilik vardi (p: 0,028). BDO1 ile BDO3
ve BDO?2 ile BDO3 arasinda anlaml fark yoktu (p:0,305, p: 0,08).

Plasebo grubunda BDO1 ile BDO2 ve BDO1ile BDO3 arasinda farklilik
yoktu (p: 0,091, p: 0,60). Ancak BDO2ve BDO3 arasinda, BDO degerlerinin
azalmadigi ancak arttigi gozlemlendi ve aradaki fark anlamliydi (p:0,018).
Tedavi ve plasebo grubunda p degerleri Tablo 11’de, BDO dizeylerindeki
degisim Sekil 9’ da gorulmektedir.

Tablo 11: Tedavi ve plasebo grubunda BDO ile ilgili p degerleri

BDO1-BDO2 BDO1- BDO3 BDO2- BDO3
Tedavi grubu p 0.028 0.305 0.08
Plasebo grubu p 0.091 0.60 0.018

BDO: Beck Depresyon Olgegi
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Sekil 9: Tedavi ve plasebo grubunda BDO ortalamalarindaki degisim

Tedavi ve plasebo gruplarinin; tedavi baslangici, tedavi bitimi ve post
randomizasyon 8. haftadaki BDO degerleri birbirleri arasinda karsilastirildiginda

fark gorulmedi (p:0.342, p:0.214, p:0.562).

BAO igin bakildiginda; tedavi grubunda tedavi éncesi (BAO1) ile tedavi
bitimi (BAO2) arasinda, BAO1 ile postrandomizasyon 8. hafta (BAO3) arasinda
ve BAO2 ile BAO3 arasinda farklilik yoktu (p:0,153,p:0,126, p:0,075)

Plasebo grubunda BAO1ile BAO2 ve BAO1ile BAO3 arasinda farklilik
yoktu(p: 0,12, p: 0,352). Ancak BAO2 ile BAO3 arasinda BAO degerlerinin

azalmadigi ancak arttigi gozlemlendi ve aradaki fark anlamliydi (p:0,018).

Tedavi ve plasebo grubunda p degerleri Tablo 12° de, BAO diizeylerindeki

degisim Sekil 10’ da goriimektedir.
Tablo 12: Tedavi ve plasebo grubunda BAO ile ilgili p degerleri

BAO1-BAO2 BAO1- BAO3 BAO2- BAO3
Tedavi grubu p 0.153 0.126 0.075
Plasebo grubup | 0.12 0.352 0.018

BAO: Beck Anksiyete Olgegi
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Sekil 10: Tedavi ve plasebo grubunda BAO ortalamalarindaki degisim

Tedavi ve plasebo gruplari arasinda; tedavi baslangici, tedavi bitimi ve
post randomizasyon 8. haftadaki BAO degerleri karsilastirildiginda; tedavi
baslangicinda gruplar arasinda belirgin fark goézlenmedi (p:0.047). Tedavi
bitiminde plasebo grubunda anksiyetenin anlamli oranda azaldi§i (p:0.035)
ancak postrandomizasyon 8. haftada bu farkin ortadan kalktigi goraldu
(p:0.062).

Yasam kalitesi ile ilgili sonuglar

Tedavi ve plasebo grubunda tedavi baslangicinda, tedavi bitiminde ve
postrandomizasyon 8. haftada yasam kalitesi ile ilgili parametrelerinin ortalama

ve ortanca degerleri hesaplandi. Bu degerler Tablo 13’de verilmistir.

Tablo 13: Tedavi ve plasebo gruplarinda, SF-36 parametrelerinin ortalama ve

ortanca degerleri
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Tedavi baslangicinda

Tedaviden sonra

Randomizasyondan 8

Degiskenler hafta sonra
Ortalama Ortanca Ortalama Ortanca Ortalama | Ortanca
+SS (Min- =SS (Min- +SS (Min-
Maks) Maks) Maks)
Tedavi grubu 57.73+21.49 50.00 86.82+21.00 95.00 80.00+24.19 | 95.00
Fiziksel (25.00- (30.00- (35.00-
Fonksiyon 100.00) 100.00) 100.00)
Plasebo grubu 82.50+26.73 90.00 95.63+6.78 97.50 72.50+£29.03 | 85.00
Fiziksel Fonk. (20.00- (80.00- (35.00-
100.00) 100.00) 100.00)
Tedavi grubu 20.45+36.77 0.00 54.55+52.22 100.00 | 63.64+50.45 | 100.00
Fiziksel Rol (0.00- (0.00- (0.00-
100.00) 100.00) 100.00)
Plasebo grubu 40.63+46.17 25.00 75.00+46.29 100.00 | 43.75+49.55 | 25.00
Fiziksel Rol (0.00- (0.00- (0.00-
100.00) 100.00) 100.00)
Tedavi grubu 36.18+22.37 35.00 63.73£18.15 67.00 58.64+29.16 | 55.00
Agr (10.00- (25.00- (0.00-
80.00) 80.00) 100.00)
Plasebo grubu 34.63+£27.04 35.00 64.00+£13.38 60.00 42.504+22.36 | 45.00
Agr (0.00- (45.00- (0.00-
80.00) 80.00) 80.00)
Tedavi grubu 51.82+24.32 50.00 60.63+25.35 75.00 57.73+£25.04 75.00
Genel Saglik (120.00- (10.00- (5.00-
95.00) 87.00) 75.00)
Plasebo grubu 46.25+24.89 45.00 58.13+25.49 70.00 51.25+24.89 65.00
Genel saglik (5.00- (15.00- (10.00-
75.00) 75.00) 75.00)
Tedavi grubu 40.45+20.06 40.00 58.36+26.41 65.00 60.00+25.40 65.00
Enerji (20.00- (15.00- (15.00-
85.00) 87.00) 85.00)
Plasebo grubu 48.75429.61 65.00 62.50+15.58 60.00 53.13£19.26 | 57.50
Enerji (5.00- (45.00- (20.00-
85.00) 85.00) 80.00)
Tedavi grubu 56.64+21.13 62.00 79.27+£13.92 87.00 70.27+£30.13 | 75.00
Sosyal Islev (25.00- (50.00- (0.00-
87.00) 100.00) 100.00)
Plasebo grubu 49.75+£26.66 50.00 71.63+12.87 75.00 65.38+21.08 68.50
Sosyal iglev (0.00- (50.00- (37.00-
87.00) 87.00) 100.00)
Tedavi grubu 24.18+42.34 0.00 54.55+52.22 100.00 48.45+50.26 33.00
Emosyonel Rol (0.00- (0.00- (0.00-
100.00) 100.00) 100.00)
Plasebo grubu 24.88+38.72 0.00 62.50+51.75 100.00 25.00+46.29 0.00
Emosyonel Rol (0.00- (0.00- (0.00-
100.00) 100.00) 100.00)
Tedavi grubu 52.00+20.16 44.00 69.45+13.00 72.00 61.45£17.64 | 72.00
Ruhsal Saglik (28.00- (48.00- (24.00-
80.00) 87.00) 76.00)
Plasebo grubu 55.50+26.31 58.00 70.13+£9.72 72.00 58.50+14.65 | 56.00
Ruhsal Saglik (20.00- (52.00- (40.00-
84.00) 84.00) 84.00)
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Fiziksel Fonksiyon

Tedavi grubunda; tedavi oncesi ile tedavi bitimi arasinda anlamh farklilik
vardi (p: 0,01). Ancak tedavi 6ncesi ile postrandomizasyon 8. hafta ve tedavi
bitimi ile postrandomizasyon 8. hafta arasinda anlamh fark yoktu (p:0,32, p:
0,13).

Plasebo grubunda tedavi Oncesi ile tedavi bitimi ve tedavi Oncesi ile
postrandomizasyon 8. hafta arasinda anlamli farkhlik yoktu(p: 0,2, p: 0,44).
Ancak tedavi bitimi ve postrandomizasyon 8. hafta arasinda negatif yonde
anlamli fark vardi (p:0,034).

Fiziksel Rol Guglugu

Tedavi grubunda tedavi 6ncesi ile postrandomizasyon 8. hafta arasinda
anlamli farkhlk vardi (p: 0,024). Ancak tedavi 6ncesi ile tedavi bitimi ve tedavi
bitimi ile postrandomizasyon 8. hafta arasinda fark yoktu (p:0,06, p: 0,31).

Plasebo grubunda tedavi 6ncesi ile bitimi arasinda, tedavi o6ncesi ile
postrandomizasyon 8. hafta arasinda ve tedavi bitimi ile postrandomizasyon 8.
hafta arasinda farkllik yoktu(p:0,66, p:1, p:0,102)

AQri

Tedavi grubunda tedavi 6ncesi ile tedavi bitimi arasinda anlaml farklilik
vardi (p: 0,008). Ancak tedavi dncesi ile postrandomizasyon 8. hafta ve tedavi
bitimi ile postrandomizasyon 8. hafta arasinda fark yoktu(p:0,58, p: 0,61).

Plasebo grubunda tedavi Oncesi ile tedavi bitimi ve tedavi Oncesi ile
postrandomizasyon 8. hafta arasinda anlaml farkhlik yoktu (p: 0,69, p: 0,44).
Ancak tedavi bitimi ve postrandomizasyon 8. hafta arasinda negatif yonde
anlamli fark vardi (p:0,043).

Genel Saglik Algisi

Tedavi grubunda tedavi oOncesi ile bitimi arasinda, tedavi oncesi ile
postrandomizasyon 8. hafta arasinda ve tedavi bitimi ile postrandomizasyon 8.
hafta arasinda anlamli farkhlik yoktu(p:0,22, p:0,41, p:0,16)
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Plasebo grubunda tedavi Oncesi ile bitimi arasinda, tedavi Oncesi ile
postrandomizasyon 8. hafta arasinda ve tedavi bitimi ile postrandomizasyon 8.
hafta arasinda anlamli farkhlik yoktu(p:0,35, p:0,57, p:0,34)

Enerji/Canhlik/Vitalite

Tedavi grubunda tedavi oncesi ile postrandomizasyon 8. hafta arasinda
anlamli farkhhk vardi (p: 0,041). Ancak tedavi oncesi ile tedavi bitimi ve tedavi
bitimi ile postrandomizasyon 8. hafta arasinda anlamlh fark yoktu (p:0,22, p:
0,16).

Plasebo grubunda tedavi Oncesi ile bitimi arasinda, tedavi Oncesi ile
postrandomizasyon 8. hafta arasinda ve tedavi bitimi ile postrandomizasyon 8.
hafta arasinda anlamli farkhlik yoktu (p:0,17, p:0,83, p:0,17)

Sosyal islevsellik

Tedavi grubunda tedavi 6ncesi ile tedavi bitimi arasinda anlamli farklilik
vardi (p: 0,02). Ancak tedavi dncesi ile postrandomizasyon 8. hafta ve tedavi
bitimi ile postrandomizasyon 8. hafta arasinda anlamh fark yoktu (p:0,33, p:
0,30).

Plasebo grubunda tedavi 6ncesi ile tedavi bitimi arasinda anlaml farklilik
vardi (p: 0,04). Ancak tedavi 6ncesi ile postrandomizasyon 8. hafta ve tedavi
bitimi ile postrandomizasyon 8. hafta arasinda anlamh fark yoktu (p:0,25, p:
0,67).

Emosyonel Rol Guglugu

Tedavi grubunda tedavi oOncesi ile bitimi arasinda, tedavi oncesi ile
postrandomizasyon 8. hafta arasinda ve tedavi bitimi ile postrandomizasyon 8.
hafta arasinda anlamli farkhlik yoktu (p:0,059, p:0,13, p:0,78)
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Plasebo grubunda tedavi Oncesi ile bitimi arasinda, tedavi Oncesi ile
postrandomizasyon 8. hafta arasinda ve tedavi bitimi ile postrandomizasyon 8.
hafta arasinda anlamli farkhlik yoktu (p:0,06, p:0,65, p:0,83)

Ruhsal Saglik

Tedavi grubunda tedavi 6ncesi ile tedavi bitimi arasinda pozitif, tedavi
bitimi ile postrandomizasyon 8. hafta arasinda negatif yéonde anlamh farkhlik
vardi (p: 0,006, p: 0,049). Ancak tedavi dncesi ile postrandomizasyon 8. hafta
arasinda anlamli fark yoktu (p:0,261).

Plasebo grubunda tedavi Oncesi ile bitimi arasinda, tedavi Oncesi ile
postrandomizasyon 8. hafta arasinda ve tedavi bitimi ile postrandomizasyon 8.
hafta arasinda anlamli farkhlik yoktu (p:0,20, p:0,70, p:0,12).

SF 36 parametreleri tedavi ve plasebo gruplarinda; tedavi baslangici,
tedavi bitimi ve post randomizasyon 8. haftada karsilastirildiginda; yalnizca
fiziksel fonsiyon alt parametresinin, tedavi baslangicinda plasebo grubundan
daha yuksek oldugu (p:0.022) ancak tedavi bitiminde ve postrandomizasyon 8.
haftada birbirine benzer oldugu goéruldu (p>0.05). Diger parametrelerde (Fiziksel
Rol Guglugi, Agri, Genel Saglik Algisi, Eneriji, Sosyal islevsellik, Emosyonel
Rol Gucligl, Ruhsal Saglik) tedavi ve plasebo grubunda fark gdézlenmedi
(p>0.05)
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5.TARTISMA VE SONUGC:

LLLT veya fotobiyomodulasyon, emilen kirmizi ve/veya kizil 6tesi lazer
isinlarini kullanan dusuk enerjili bir lazer uygulamasidir. Kas iskelet sisteminin
cesitli akut ve kronik hastaliklari igin invaziv olmayan, dusuk yan etkili, ucuz ve
pratik bir tedavi segenegidir (4). Daha 6nce yapilan ¢alismalarda etkinligi ile ilgili
celigkili sonuglara ragmen, yakin zamanl pek ¢ok calisma ve meta analizde
olumlu sonuglar elde edilmigtir (70,3). Bel ve boyun agrisi, epikondilitler,
romatoid artrit, karpal tunel sendromu, osteoartrit gibi kas-iskelet sisteminin
kronik agrih durumlarinda denenmigstir ve pratikte kullaniimaktadir (3). Tedavi
alani disinda, kas performansi ve iyilesme suresi Uzerindeki etkisi de
arastinimistir. Yakin zamanda yayinlanan, 13 randomize kontrolli calisma
iceren bir meta-analizde, 10 ¢galismada ortalama kas gucu ve iyilesme suresi ile

ilgili olarak LLLT lehine anlamli etkiler elde edilmistir (73).

LLLT kas iskelet sistemi disinda ¢ok sayida patolojide denenmistir.
Ozellikle ortodontide dentin duyarliigini azaltmada ve ndropatik agrida cok
sayida olumlu sonug veren calisma bulunmaktadir. 2015 yilinda yayinlanan bir
sistematik derlemede LLLT ile ilgili olumlu sonuglari bildirilmistir (71). 2017
yilinda yapilan baska bir sistematik derlemede, LLLT nin meme kanseri ile
iligkili lenfédem tedavisinde etkili oldugu bildiriimigtir. Bu derlemede, 3 ylksek
kaliteli calismada kisa donem takipte ( <6 ay) LLLT’'nin, sham LLLT ye gore
ekstremite ddemini azaltmada etkili oldugu bildiriimektedir (6). Yine Bashiri H.
ve ark. diyabetik noropatili hastalarda yaptiklari ¢alismada, agri ve sensorimotor

bozukluklarin azaltiimasinda LLLT ‘yi etkili bulmuslardir (72).

Kronik agri tedavisi yani sira pek c¢ok alanda kullanilan ve olumlu
sonugclar elde edilen LLLT ‘yi; NO sentezini artirmasi, bu yolla vazodilator etki
gostermesi ve doku kanlanmasini artirmasi, hicre stimilasyonu ile doku ve
yara iyilesmesini artirmasi, antiinflamatuar cevaplari uyarmasi, analjezik etkisi,
duz kas gevsemesine yol agmasi, doz ve sureye bagl olarak néromodulasyon
yapmasi nedeniyle KPA' da kullanabilecegimizi disundik Bu amagla literaturt
g6zden gegirdigimizde bu anlamda bilgilerin kisith oldugunu gorduik.

Calismamiz bildigimiz kadari ile kronik pelvik agrida LLLT’nin etkinligini
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arastiran, randomize plasebo kontrollU ilk calismadir. Calismamiz sonucunda,
LLLT'nin KPA'y1 azalttigini gorduk. Caligmamizdaki tedavi grubundaki 11
hastada, baslangicta VAS degeri ortalamasi 7.64+0.92 iken, tedavi bitiminde ve
post randomizasyon 8. haftada sirasiyla 3.55+1.97 ve 2.90£2.02 olarak tesbit
edildi. Tedavi bitiminde VAS degerinde % 50’ nin Uzerinde azalma olusu ve post
randomizasyon 8. haftada bu etkinligin korunmasi klinik olarak anlamliydi
Plasebo grubunda da tedavi bitiminde agri dizeylerinde azalma olmakla
beraber postrandomizasyon 8. Haftada VAS duzeyinin tekrar arttigi goéruldid. Bu
sonu¢ SF-36 nin Agri parametresi ile de desteklendi ki; tedavi bitimi ile
postrandomizasyon 8. hafta arasinda negatif yonde anlamli bir fark goruldu
(p=0,043). Ustelik tedavi siiresince, herhangi bir yan etki gdézlenmedi. Ayni
zamanda plasebo grubunda, olumlu yonde duzeldigi dusunulen ancak; tedavi
bitimi ve postrandomizasyon 8. hafta arasindaki degerlendirmede skorlarinda
artma gorilen; MMAA, BDO, BAO ve SF-36 ‘nin alt basliklarindan olan “fiziksel
fonksiyon” ile “agri” degerlerindeki artis bize plaseboya bagh VAS’ da gecici bir
azalma oldugunu, agrinin artmasi ile psikolojik iyilik hissinin azalmis

olabilecegini dusundurdu.

Her ne kadar LLLT ile ilgili gok sayida calisma olsa da doz ve sure
konusunda fikir birligi olmadigi gortulmektedir. WALT (World Association for
Laser Therapy ) ‘in Onerilerinde de oldugu gibi biyostimilasyon igin altin
standart olarak gériilen, hedef dokuda 1-4 jlicm? ye ulasabilmek icin cilt
ylizeyinde daha yliksek dozlara ihtiyag vardir, ancak 8j/cm? ve Uzeri dozlar
inhibisyona neden olur (74). Biz bu nedenle hedef akupunktur noktalarinin
standart veya keskin lokalizasyonlarda bulunmamasi ve derinde kalabilmesi
sebebi ile, yluzeyden derine lazer gucinin azaldigi da g6z ©nlnde
bulundurarak 6 j/cm2 enerji yogunlugu ile calismaya karar verdik. Lazer
akupunkturun aksine, LLLT’de doz yanit egdrisi genistir. Tedavi suresi olarak da

onceki calismalar 6rnek alinmistir (74,4,5).

Gunumuzde KPA tedavisinde, akupunktur da vyaygin sekilde
kullaniimaktadir. Kadinlarda endometriozis (74), erkeklerde kronik prostatit (54)

ve her iki cinsiyet igin kronik inflamatuar pelvik agri (55) ile ilgili yapilan
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calismalarda olumlu sonuglar bildirilmistir. Endometrioziste akupunktur etkisi
icin Guanyuan (CV4), Sanyinjiao (SP6), Taichong (LR3), Zhaohai (KI6) ve
Qichong (ST30) noktalari kullaniimistir. Miyofasial agriya bagh KPA da da
kullanilabilir noktalar cesitli olup, genellikle tetik noktalar ile de cakistigi
bildirilmistir (56,76). Bu bolgede c¢ok sayida akupunktur noktasi bulunmasina
ragmen; calismamizda geleneksel Cin tibbinda uterus ve alt karin agrisinin

tedavisinde kullanilan akupunktur noktalarini baz aldik.

2016 yilinda, dismenorede LLLT nin etkinligini dlcen randomize plasebo
kontrolli bir calismada tedavi noktalari CV4 (Guanyuan) ve CV6 (Qihai) olarak
belirlenmistir. Hastalar tarafindan uygulanan kendinden yapiskanl problari ile
(dusuk-orta guglu, diyot lazer 830-904 nm) 3 ay boyunda her adet donemi
baslangicindan o6nceki 5 gun, 20 dk sire ile bahsedilen 2 noktaya LLLT
verilmigtir. Shin Y Il ve ark yaptigi bu ¢alismada, VAS skorlarinin % 50 azalma
gOsterdigini; bu tedavinin dismenore hastalarinda basit, guvenli ve efektif bir
non farmakolojik tedavi segenedi oldugunu belirtmiglerdir (4). 2012 yilinda
yapilan, dismenorede LLLT tedavisini arastiran baska bir ¢alisma da benzer bir
diyot lazer cihazi ile yine ayni noktalara, 6 ay boyunca, adet dongusunden
onceki 5 gun, hastane ortaminda, 20 dk sure ile LLLT verilmis ve VAS skorlari

uzerinden yapilan degerlendirme ile faydali bulunmustur (5).

Calismamizda tedavi ve plasebo gruplarinda, tedavi suresince ve
bitiminde depresyon ve anksiyete duzeylerinde iyilesme gdsteremedik, bunun
sebebi hastalarin ilk ziyarette, her iki Olgcekte de hafif belirtiler (ortalama
degerleri sirasiyla: 16.91+£8.38, 22.36+9.27) gbstermesi olabilir. SF-36 Yasam
Kalitesi Olgedi basta olmak Uzere, tim anketlerde hastalarin egitim diizeyinin

dusuk olmasi bir dezavantaj olmus olabilir.

Ayrica plasebo grubunda BDO ve BAOnin tedavi bitimi ve
postrandomizasyon 8. hafta arasindaki slrecte artis gostermesi, tedavi
surecinden olumsuz sonu¢ almanin umutsuzlugu olarak degerlendirilebilir
(p=0,018, p=0,018).
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Tedavi grubunda, LLLT uygulamasi oncesi ve postrandomizasyon 8.
hafta arasindaki degerlendirmede SF-36 alt bagliklarindan, Fiziksel Rol Guglugu
ve Enerji/Vitalite icin anlamh farklilklar bulunmus, agri hissinde azalmanin is
glcunde artma, yorgunlukta azalmayi sagladigini diusundirmustir (p=0,024,
p=0,042).

Calismamizin one ¢ikan yonleri; KPA tedavisinde LLLT etkinligini
degerlendiren ilk calisma olmasidir. Bunun yani sira LLLT tedavisinin;
depresyon, anksiyete ve yasam kalitesi Uzerine etkileri de degerlendirilmigstir.
Depresyon ve anksiyetenin kronik agri ile iligkisi dugundldugunde, bu
yaklagimin gerekligi ortaya ¢cikmaktadir. Ayrica takip suresinin uzun tutulmasi
ile, hem LLLT’nin subakut etkilerinin ortaya ¢ikmasi gézlemlenmis, hem de

plasebodan ayrilmasini saglanmistir.

Calismamizin baslica kisithhigr galismaya dahil edilen hasta sayisinin az
olmasidir. Belli bir hastaliga ve taniya bagli KPA olgularinin ve postmenopozal
donemdeki hastalarin calismaya dahil edilmemesi populasyonunu oldukga
kisitladi. Ayrica hastalarin galisma igin 10 gun boyunca hastaneye gelecek
olmasi, NSAIi kullaniminin engellenmesi gibi etmenler nedeniyle hasta sayisi
nispeten diisiik olarak kalmistir. ikinci bir kisitlilik; tedavi ile ilgili sosyokdiltiirel
sorunlardi ( tedavi bolgesi , dizenli takip sorunu vb.). Son olarak takip stresinin
kronik doneme uzayamamasi ( kigisel ve global sorunlar), daha net sonuclar

elde etmemizi engellemis olabilir.

Calismamizdan c¢ikan sonuglar; LLLT’nin, KPA tedavisinde basta
analjezik etkisi olmak Uzere faydali olabilecegini gostermektedir. Bu basit, non
invaziv, ucuz ve guvenli tedavi daha fazla arastirimal ve bizim buldugumuz
olumlu sonuglar daha buyuk Olgekli ve c¢ok merkezli ¢alismalarla
desteklenmelidir. Boylelikle dinya genelinde, her yasta kadini etkileyen KPA

icin daha farkh ¢6zim segenekleri Uretilebilir.
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8.EKLER:
EK-1 Demografik Bilgi Formu
04.07.2019 Versiyon 02

DEMOGRAFIK BIiLGILER
Yas:
Cinsiyet : Kadin Erkek
Egitim durumu: ilkokul Ortaokul Lise Universite
Yuksek lisans/Doktora
Calisiyor musunuz? Evet Hayir
Meslek:
Gelir Dluzeyi: Dusuk Orta Yuksek
Medeni durum: Evli Bekar Bosanmig Dul
Cocugunuz var mi? Evet Hayir
Evet ise kag tane?
Cocuklariniz disinda evde bakmakla yukumlu oldugunuz bagka biri var mi?
ILETiSiM BILGILERI
Adres :
Telefon :
e-mail adresi :

GENEL BILGILER

Hayir
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04.07.2019 Versiyon 02

Hayir

Herhangi bir psikolojik rahatsizliginiz var mi? Evet (Belirtiniz: ........................ )

Hayir
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EK-2

GONULLU KODU:

Versiyon 01

HASTA KARTI / GUNLUGU

04.07.2019

ILK GORUSME ViSITi TARIHi:

TARIH: TEDAVI
VISITLERI:

PARASETAMOL

ALDIM

ALDIYSA ADET

10

SON GORUSME VISiTi TARIHi:
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EK-3 OLGU RAPOR FORMU

04.07.2019
Versiyon 02

eProjenin adi: Kronik Pelvik Agrisi olan kadin hastalarda Dusiik Doz Lazer terapisinin
etkinliginin degerlendirilmesi:cift kor, randomize, plasebo-kontrolli klinik ¢calisma

o Goniillii kodu :A-1

eProtokol no: 2011-KAEK-27/2019 E.1900040569

e Vizit sayisi ve tarihleri siralanmali! : VIZIT:1, TARIH: 02.08.2019

eKontrole gelis sayisi ve tarihleri (varsa) siralanmali!

° GV: ilk goriisme vizitiBGOF, Demografik bilgiler,)(ilk tedavi
vizitinden 0-14 giin 6nce)
o Viziiel analog scala (VAS):

o Mc Gill Agr anketi :
o Beck depresyon :
o Beck anksiyete skalasi :
o SF 36 formlart:
° 2 hafta, hafta i¢i her giin, 10 tedavi viziti
TV1:
TV2:
TVa:
TVA4:
TV5:
TVG:
TVT:
TV8:
TVO:
TV10:
[ J
° SV:Son sonlandirma(tedavi sonu anket belgelerini doldurma viziti)(son

tedavi vizitinden 0-3 giin sonra)
o Viziiel analog scala (VAS):
o Mc Gill Agr anketi :
o Beck depresyon :
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o Beck anksiyete skalasi :
o SF 36 formlari:

04.07.2019
Versiyon 02
° UTV :Uzun takip visiti(postrandomizasyon 8. Hafta anket belgelerini
doldurma viziti)

Viziiel analog scala (VAS):
Mc Gill Agr anketi :

Beck depresyon :

Beck anksiyete skalasi :
SF 36 formlari:

0O O O O O

° Toplamda 13 vizit planlanmaktadir

eYapilacak testlerin zamani ve sayisi verilmeli! Hasta ya anket doldurmak diginda
herhangibir test yapilmayacaktir.

*GV(Gorlisme visiti)
TV/(Tedavi visiti)
SV(Sonlandirma visiti)

UTV/(Uzun takip visiti)
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EK & VAS AZn Difzevi Skalma

VAS AR Shadl 10

Agrmyek D 10 tpimines wim
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EK-6 BECK DEPRESYON ENVANTERI

Sayin cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle her
gruptaki ciimleleri dikkatle

okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA icinde kendinizi nasil hissettigini en
iyi anlatan ciimleyi se¢iniz.

Eger bir grupta durumunuzu, duygularimz tarif eden birden fazla ciimle varsa
her birini daire icine alarak

isaretleyiniz.

Sorulari vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi
acisindan son derece onemlidir.

Bilimsel katki ve yardimlarimiz i¢in sonsuz tesekkiirler.
1- 0. Kendimi iiziintiilii ve sikintil1 hissetmiyorum.

1. Kendimi tiziintiilii ve sikintili hissediyorum.

2. Hep tiziintiilii ve sikintiltyim. Bundan kurtulamiyorum.

3. O kadar tiziintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.
2- 0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.

1. Gelecek hakkinda karamsarim.

2. Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

3. Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki hicbir sey diizelmeyecekmis gibi
geliyor.

3- 0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gérmiiyorum.

1. Cevremdeki bircok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi hissediyorum.
2. Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goériiyorum.

3. Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak goriiyorum.

4- 0. Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

1. Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.
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2. Artik hic¢bir sey bana tam anlamyla zevk vermiyor.

3. Her seyden sikiliyorum.

5- 0. Kendimi herhangi bir sekilde su¢lu hissetmiyorum.

1. Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

2. Cogu zaman kendimi suc¢lu hissediyorum.

3. Kendimi her zaman suglu hissediyorum.

6- 0. Bana cezalandirilmisim gibi geliyor.

1. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.

2. Cezalandirilmayi bekliyorum.

3. Cezalandirildigim hissediyorum.

7- 0. Kendimden memnunum.

1. Kendi kendimden pek memnun degilim.

2. Kendime ¢ok kiziyorum.

3. Kendimden nefret ediyorum.

8- 0. Bagkalarindan daha kétii oldugumu sanmiyorum.

1. Zayif yanlarin veya hatalarim icin kendi kendimi elestiririm.
2. Hatalarimdan dolay1 ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

9- 0. Kendimi dldiirmek gibi diisiincelerim yok.

1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiiglim olur. Fakat yapmiyorum.
2. Kendimi 6ldiirmek isterdim.

3. Firsatini bulsam kendimi 6ldiiriirdiim.

10- 0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.

1. Zaman zaman icinden aglamak geliyor.

2. Cogu zaman aghyorum.

3. Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.
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11- 0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
1. Eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.
2. Simdi hep sinirliyim.
3. Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.
12- 0. Bagkalan ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
1. Baskalarn ile eskiden daha az konusmak, goriismek istiyorum.
2. Bagkalari ile konusma ve goriisme istegimi kaybetmedim.
3. Hi¢ kimseyle konusmak goriismek istemiyorum.
13- 0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
1. Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
2. Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢cekiyorum.
3. Artik hi¢ karar veremiyorum.
14- 0. Aynada kendime baktigimda degisiklik gormiiyorum.
1. Daha yaslanms ve cirkinlesmisim gibi geliyor.
2. Goriiniisiimiin ¢ok degistigini ve c¢irkinlestigimi hissediyorum.
3. Kendimi ¢cok ¢irkin buluyorum.
15- 0. Eskisi kadar 1yi ¢aligabiliyorum.
1. Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gdstermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3. Higbir sey yapamiyorum.
16- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.
2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar uyuyamiyorum.
3. Her zamankinden cok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.
17- 0. Her zamankinden daha ¢abuk yorulmuyorum.

1. Her zamankinden daha cabuk yoruluyorum.
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2. Yaptigim her sey beni yoruyor.

3. Kendimi hemen hicbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
18- 0. istahim her zamanki gibi.

1. istahim her zamanki kadar iyi degil.

2. istahim ¢ok azald.

3. Artik hi¢ istahim yok.

19- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.

1. Iki kilodan fazla kilo verdim.

2. Dort kilodan fazla kilo verdim.

3. Alt1 kilodan fazla kilo vermeye ¢alistyorum.
20- 0. Saghgim beni fazla endiselendirmiyor.

1. Agr, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizhiklar beni
endiselendirmiyor.

2. Saghgim beni endiselendirdigi icin baska seyleri diisiinmek zorlasiyor.

3. Saghgim hakkinda o kadar endiseliyim ki baska hi¢bir sey diisiinemiyorum.

21- 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark etmedim.
1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.
2. Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.

TOPLAM SKOR: .....
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EK-5 SF-36 YASAM KALITESI OLCEG

Adi-Soyada:
Tarih:

1. Genel saghZzim= nasil degerlendinrzimz ?

Bar tanesim yuvarlak 1gme almz
Mitkemmel 1
glok m 2
1 3
Orta B
Kari 5

2. Gegen vil le karslastinldifanda, saghgiuz u an igin nasil degerlendinrsmz ?

Bar tanesum yuvarlak igine aliuz
Gegen sepeden ¢ok dahama 1
Gegen seneden buaz daha m 2
Gegen sene ile aym 3
Gegen seneden buraz daha kota 4
Gegen seneden ¢ok daha kom 5

3. Ajzasudaki tipik bur giniimiizde yapm; olzbileceginiz baz aktivateler yaznlmustr.
Saghgimz bunlan yaparken siz sumurlandumakta mudar 7 Oyleyze ne kadar 7

Bir tanesimi yuvariak icmne alimez
- Evet, gok | Evet, gok az | Hayur, bug
- AKTIVITELER kithyor | kamiyor |lsitiameyor
a. Kuvvet gerktwen aktrateler, kojma, agr 1 - 3
esyalan kaldumak zor sporlar -
b. Orta aktrvateler, bir masay: oynatmak, 1 N 3
c. Sebze-meyvelen kaldumak, tazimak 1 2 3
d. Pek cok kati gkmak 1 2 3
e. Tek kati grkoak 1 2 3
f. C dmelmek, diz cokmek. efilmek 1 2 3
g. 1 knilometreden fazla yariyebimek 1 2 3
h. Pek cok mazhalle aras: yiriyebilmek 1 2 3
1. B mahalleden (sokak) & u p. 3
. Kend: kendine vikanmak givinmek 2 3




4. Son 4 hafta igensinde, fiziksel sagh@imz yizimden ginlik 1 veya akowitelenmzde
ajgidaki problemlerie karjlagtumz my ?

Bur anesum vuvariak igine alimz
; EVET HAYIR
a. I3 yada diger aktivateler igin harcadifimez zamanda kesint 1

b. Istedifinizden daha az muktar iz tamamlanmas:
c meya&gerimmhmge;ulm&hmhm
d. I; veya diger aktiviteleni yaparken zoriuk olmas

b
2w

5. Son4 hafta igensinde duygusal problemler (émek-izimtit ya da sinurh hissetmek)
yizunden gunlik 15 veva aktivitelennizde azazidaki problemlerie karplagthmz o 7

Bir tanesmm yuvarlak i¢mne aliniz

EVET HAYIR
a. I; yada dager aktivateler ayurdigumz siveden kesilme oldumm ? 1
b. Istedizinizden daha az knsim tamamlanmas: 1
¢. Iyin veya diger aktvatelen eskas: gibi dikkath yapmama 1

e

6. Gegen 4 hafta iqinde finksel saghk veya duygusal problemler, ailemsz arkadazimez
komjulanmz veya zruplar tle olan nommal sosyal aktivitelennize ne kadar engel oldu?
Bir tanesins yuvariak igine alinuz
Hig
Cok az
Orta derecede
Biaz

Oldukga

e W 1D e

7. Son4 haftaigcensinde ne kadar fimksel ac: (agn) hissettimz?
Bir tanesim yuvarlak igine alimz
Hig
Cok 2z
Orta
Cok
Tlen derecede
Cok jddeth

L T e N




£ Son 4 hafis igeriumde afn normal smive ne kadsr engel oldu?
Bir manesini yuvarksk igine almr

Hig

Cok az

Ot

Cok

Tlesi derecede

el D

P, Ajajpdaki sorular sizin won 4 bafia igerisinde kendinizi ool Rissettifiniz ve ijlerm
wasal grm ile ilplidic. Lutfen her soru igm has seth paize e yakia olan sadece 1

CEVEP VeTiD

Nadir

Bir mnesini yuvarkak icine abm
Cogn (B  |Bazen|Cok i
Laman

Highir

el =] = H.dlg‘?

(B0 I [ B Y N ) (T [N [

e e s ds | ds | ds | B fuslds
L0 LR R LR L R0 RS L] L)

10. Gegen 4 hafts igende, Gzikvel saghk veva duygusal problemler, wouyal aktivitelerinize
(arkadaglan, skrabalan ziyaret etmek gibi) oe kadar engel oldu™
Bir anwsini yuvarlak igioe alimiz

Har zamaz
Cofm zaman
Baz zamaglarda
Cok 3z zaman
Highix zaman

11. Aafadski cimlaler sizin igin e kadar dofru ya da yanhs?

Bir manesini yuvarksk ione almyr

1
2
3
4
5

Tamarnse . Cogueiukiy | Tasamen
Degrs T e T
;isu Thipar maclardn bz difa kolay 1 3 3 3 P
. Tadtar saghkinam 1 2 3 4 E
C. 1 1 3 4 5
T 1 ] 3 E) 3




EK-7 BECK ANKSIYETE OLGEGI
Beck Anksiyete Olcedi

i s
v e e g

1. Bedeninizin hersang bir
yevinde upsyma weya kann-
calanma

2. Sacak/ atey panmalan

|

3. Bacaickarda habizhik, tinese
4, Gevjeyememe

X e

. Bay donmess veys wersembl
7. Eslp ranpinte:

4. Dengeyl kaybetme Siygisy
9. Dehgere kapima

L0. Sanirhlik

11, Bejuiurpormy gl obna
dupgusu

1Z. Dierde pirems

13, Thireklik

L4, Kosnarolll kayBenme koo

LS. Nefes almads gokic

16. Olim koriusu

17, Korowya kaplma

LE Midede harmugiic w da
rahaty ik Bivs)

L9, Bapgmnlic
20. iz kaTamvasi

21. Tevieme (sicakida Badh
bty

Toplam BECK-A SO

e by e A T



EK —8 MC GILL MELZACK AGRI ANKETI

.McGill - Melzack Agri Anketi

{The McGill Melzack Pain Questionnaire)

HastanmAd Sayads; Tarih: _____ | |_ |_ _____
ik kategori kardiak, romiojikg i Tarmr: Yagn:
Araljerk kullanmors; Tt Do Testten nekadar once aldgr
Hastanm alg) dioey (kogeiom) O ik LI: s L Ol ki |

Bunisloek; agrwea gk in bizedaba fazs bl ey mek ere baer banmg olup dortbSlimden olugpmustur;| 1] Afnmem yeri (2
Ueellii (1) Tammaanka ki we (4] Fiddeti.
S ands agremn rasl bessttgint onembidr. Litfen ber bolimion bajrds bulran acklamalan ey

1. Bilm Adnnz Messde? Il Bairr Agnnmn sy

Liden apddid @ Ok adve memde ek dgadndaii ketimeterin bamlan pu andakd adrma
rendrid  AeleiE B e deind = D had tanmiamakiadr, Sadeoe a g en i tanmla yan kelimeler
e Ba Rl b vl yan tami yame Seem dairericine twz. Uygungelmeyenieribog rakomz. Her
Fern ok e o e e D¥Fardale yaes sruptauysun olan sadeos bir letimes saretheyiniz
Of g oan  odcndie

Cimdigti o,
e e i Oy, oS | G,
oarpan o i, o i —
DTN O G, | o s,
=T SI.?M M o @ owar
o lan, [=1; obck, o Hamcals,
okl oalrgin, [=F -5 [=F.- 4 N
ol hspn, oflplepn, oMo, [=T= =8
ool o Hshin =T FFR o et

ok
r (=1 [=F T (=T -1 e
OEHHHS,  pjgareden  odkstid | CoBoduos

[=F -y 1T FLT)
[=F:1 odsladin, oM, =T L
[=F I oty ain [=F]:151 2 oGkl
oHalyrm,  oim o, o A,
[=F: - o His, [=T:1 o Wioduam,
o oWl oiewe b OOl
- oMb e, O0K ke, o, o B
. 4. Bl Aganan Sedoed ity ) i, iy
rmantar artan yodunbufa gore adrlarm belirten bey o Gt oitlr g Ddlonduan oHmn g
kelimsde birlegirber, Burlar;
o O O o O 31 Bl Zaranis Ajncn  legkes
Hit Atz amili G airli Deaslmaz Ajrmm tanmmiamak icn hangi kelmeyi/ kelimeleri
- uttamrse?
Ak oy welamel i osouwn andaki b, 1
S0 RN AT YR, [=8-T1 O Ak, Db, Ak,
1. S andaki A hangl Relime tasmlar? _ i T T W B i,
1 dpovn v KB hlid hasyi Wlme  tenlar? 1 mm;&m‘!‘
1 o 0 & ddundas bl WEme e N
V belber adrm arttrnge?
d oae kdr qErdding o KBG & oo gl bdime )
anvrdar? _
5 % an kdr qErddiniz o WG bg e g kme
wanmiar? _ Toplam Puan (-112):
& L an kb qerddinG 6 K0 ken dens bl kme
aavearT? _




