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ÖZET  

GİRİŞ: Akut migren nedenli başvuran hastalar, acil serviste değerlendirilen 

primer baş ağrısı hastalarının yarıdan fazlasını oluşturmaktadır. Migren kaynaklı baş 

ağrısı ilk bakışta hayati risk oluşturmadığı için masum bir tablo olarak görülebilir. Ancak 

hem yaşam kalitesine hem de sağlık kurumlarındaki kalabalıklığa etkisi düşünüldüğünde 

önemli bir halk sağlığı sorunu olarak gözardı edilemez. Non steroid anti inflamatuar 

ilaçlar akut migren atağı tedavisinde, özellikle acil servislerde ilk aşama ilaç (first-

linethreapy) olarak tercih edilmektedir. Çalışmamızdaki birincil hedefimiz acil 

servislerde kolay ulaşılan ve migren atak tedavisinde oldukça sık kullandığımız NSAİ 

ilaçlardan ibuprofen vetenoksikamın analjezik etkinliklerini karşılaştırmaktır. İkincil 

hedefimiz ise tedavi sürecindeki iki farklı ilaca bağlı gelişmiş olan yan etkileri kayıt 

altına almak ve bu tedavilerin güvenilirliklerini incelemektir.  

GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmamıza acil serviste akut migren atağına bağlı 

baş ağrısı ile uygunluk kriterlerini karşılayan 100 hasta dahil edildi. Hastalar kapalı zarf 

yöntemi kullanılarak randomize edildi ve iki ayrı hasta tedavi grubu oluşturuldu. Grup I 

hastalara intravenöz ibuprofen (400 miligram) infüzyon 10 dakika içinde uygulandı. 

Grup II hastalara intravenöz tenoksikam (20 miligram) 10 dakikada uygulandı. Her iki 

tedavi grubunda körlüğü sağlamak amacıyla ilaçlar 100 mililitre serum fizyolojik içinde 

uygulandı. Serumlar araştırmacı tarafından hazırlandı ve kapalı zarfın üzerinde yer alan 

rakam ile numaralandı. Böylece uygulayan personel ve hastanın tedaviye kör olması 

sağlandı. Analjezik etkinlik değerlendirilmesi için Nümerik Ağrı Skalası (NRS) 

kullanıldı ve her iki grubun tedaviye başlamadan önce ve tedaviden sonrası 30,60,120. 

Dakikalarda NRS skorları kayıdaalındı. Tedavi etkinliği değerlendirilirken NRS 

skorlarındaki ortalama ve oransal azalma incelendi.  
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BULGULAR: Çalışmamız boyunca izlenen tedavi gruplarındaki NRS 

skorlarındaki yüzdelik oransal azalma değerlendirildiğinde, ibuprofen tedavi grubundaki 

NRS azalmasının tenoksikamtedavigrubuna göre yüksek saptansa da istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek saptanmadı. Çalışmamızın birincil sonlanım hedefi olan 

‘ağrının kesilmesi’ yani 120 dakika sonunda NRS skorunda başlangıca göre %50’den 

fazla azalma görülmesi durumunun sağlandığı hasta sayısı 79 (%79,0) idi. Tedavi 

gruplarına göreibuprofen grubunda 43 hastada (%86,0), tenoksikamgrubunda 36 hastada 

(%72,0) birinci sonlanım hedefine ulaşılmış olduğu görüldü. Tedavi grupları arasında 

birincil sonlanım hedefine ulaşma oranları açısından istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

tespit edilmedi.  

             Çalışmamızın ikincil hedefi olan, iki farklı ilaca bağlı gelişmiş olan yan etkiler 

incelendiğinde her iki tedavi grubunda da benzer yan etkiler tespit edilmiş olup, ciddi 

sistemik yan etkiyle karşılaşılmamıştır. Yan etkiler; İbuprofen tedavi grubunda bir 

hastada (enjeksiyon yerinde lokal ağrı ve hiperemi) ve Tenoksikam tedavi grubunda iki 

hastada (bir hastada bulantı, bir hastada enjeksiyon yerinde yanma hissi) şeklinde tespit 

edilmiştir. 

SONUÇ: Baş ağrısının eşlik ettiği migren atak sık acil servis başvurularından 

biridir. Çalışmamızda acil servise baş ağrısı ile başvuran migren atak hastalarını 

İbuprofen ve Tenoksikam içerikli medikal tedavi kullanarak 0,30,60 ve 120. dakikalarda 

değerlendirdik. Bu iki ilacın ağrı kesici etkinliğinin değerlendirmesinde NRS skorunu 

kullandık. NRS skoru azalmasındakiyüzdelik farklılıklar karşılaştırıldığında, 60. 

dakikadaki İbuprofen etkinliğinin istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğunu  

tespit ettik.  Ancak çalışmamızınbirincil sonlanım hedefi olan ‘ağrının kesilmesi’ 

hedefine ulaşan hasta sayıları incelendiğinde, tedavi grupları arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı farklılık mevcut değildi. Sonuç olarak bu çalışma bize; migren atak tedavisinde 

ağrı semptomunun kesilmesinde kullanılan Tenoksikamın etkinliğinin, ‘firstline’ tedavi 

önerileri içinde yer alan İbuprofen’in etkinliğine benzer olduğunu göstermiştir. Yan 

etkiler açısından elde ettiğimi benzer sonuçlar da göz önünde bulundurulduğunda, 

ülkemizde acil servislerde kolay ulaşılabilen bu nedenle de klinisyenler tarafından 
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sıklıkla tercih edilen Tenoksikamın, İbuprofen gibi ilk aşama tedavide kullanılabilir 

olduğu sonucuna varmış bulunmaktayız.  

ANAHTAR KELİMELER: Baş ağrısı, Migren atak, İbuprofen, 

Tenoksikam,NRS skoru 
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COMPARISON OF THE ANALGESİC EFFECTS OF INTRAVENOUS 

IBUPROFEN AND TENOXICAM IN ACUTE MIGRAINE ATTACK  

ABSTRACT  

INTRODUCTION: Patients presenting with acute migraine constitute more 

than half of the primary headache patients evaluated in the emergency department. 

Migraine-induced headache may seem like an innocent condition at first glance since it 

does not pose a life-threatening risk. However, considering its impact on both quality of 

life and the crowding in healthcare institutions, it cannot be ignored as a significant 

public health issue. Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are preferred as 

the first-line therapy in the treatment of acute migraine attacks, especially in emergency 

departments. Our primary aim in this study is to compare the analgesic efficacy of 

ibuprofen and tenoxicam, which are easily accessible and frequently used NSAIDs in 

the treatment of migraine attacks in emergency departments. Our secondary aim is to 

record the side effects associated with the two different drugs during the treatment 

process and to examine the safety of these treatments.. 

 

MATERIAL AND METHODS: Our study included 100 patients who met the 

eligibility criteria with headache due to acute migraine attack in the emergency 

department. Patients were randomized using the closed envelope method, and two 

separate patient treatment groups were formed. Group I patients received intravenous 

ibuprofen (400 milligrams) infusion within 10 minutes. Group II patients received 

intravenous tenoxicam (20 milligrams) within 10 minutes. To ensure blinding in both 

treatment groups, the drugs were administered in 100 milliliters of physiological serum. 

The serums were prepared by the researcher and numbered with the number on the 

closed envelope. Thus, the personnel administering the treatment and the patient were 

blinded to the treatment. The Numeric Pain Scale (NRS) was used to evaluate analgesic 

efficacy, and NRS scores were recorded before the treatment and at 30, 60, and 120 

minutes after the treatment in both groups. The average and proportional reduction in 

NRS scores were examined while evaluating treatment efficacy.. 
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RESULTS: When the percentage proportional reduction in NRS scores in the 

treatment groups monitored during our study was evaluated, although the NRS reduction 

in the ibuprofen treatment group was higher than in the tenoxicam treatment group, it 

was not statistically significantly higher. The primary endpoint of our study, 'pain relief,' 

meaning a reduction of more than 50% in the NRS score compared to the baseline at 120 

minutes, was achieved in 79 patients (79.0%). It was observed that the primary endpoint 

was reached in 43 patients (86.0%) in the ibuprofen group and in 36 patients (72.0%) in 

the tenoxicam group. No statistically significant difference was found between the 

treatment groups in terms of the rates of reaching the primary endpoint. 

 

CONCLUSION: Migraine attacks accompanied by headache are one of the frequent 

emergency department visits. In our study, we evaluated migraine attack patients 

presenting with headache to the emergency department using medical treatment 

containing ibuprofen and tenoxicam at 0, 30, 60, and 120 minutes. We used the NRS 

score to evaluate the analgesic efficacy of these two drugs. When the percentage 

differences in the reduction of the NRS score were compared, we found that the efficacy 

of ibuprofen at 60 minutes was statistically significantly higher. However, when the 

number of patients reaching the primary endpoint of 'pain relief,' the primary endpoint of 

our study, was examined, there was no statistically significant difference between the 

treatment groups. As a result, this study showed us that the efficacy of tenoxicam in 

relieving pain symptoms in the treatment of migraine attacks is similar to the efficacy of 

ibuprofen, which is recommended as a first-line treatment. Considering the similar 

results we obtained in terms of side effects, we concluded that tenoxicam, which is 

easily accessible in emergency departments in our country and therefore frequently 

preferred by clinicians, can be used as a first-line treatment like ibuprofen. 

 KEYWORDS: Headhache, migrainattack, ibuprofen, tenoxicam, NRS scala 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

Ağrı nahoş bir duyu ve duygusal deneyim olarak Uluslararası Ağrı 

Araştırmaları Derneği tarafından tanımlanmaktadır.  Baş ağrısı ise nedeni, süresi, 

lokalizasyonu değişkenlik gösteren, sıklık olarak toplumun yüzde doksanında 

görülen ve toplumun en sık şikayetlerinden biridir. Uluslararası Baş ağrısı Derneği 

baş ağrılarını 14 ana grup ve yüzlerce alt grup olarak sınıflandırsada başlıca ayrım 

primer ve sekonder olmak üzere yapılmıştır. Başka bir hastalıkla ilişkisi olmayan ve 

spesifik olarak baş ağrısı ile ortaya çıkanbaş ağrıları primer baş ağrılarıdır. 

Toplumda primer baş ağrıları sekondere oranla çok daha fazla görülmektedir. 

Bunlar migren, gerilim tipi ve küme baş ağrılarıdır. Sekonder baş ağrıları ise daha 

seyrek olarak görülür, nedeni belli bir hastalığa bağlı olarak (Beyin damar 

hastalıkları, sinir sistemi hastalıkları, beyin tümörleri, göz hastalıkları, sinüzit, 

menenjit gibi) hastalıkların seyri sırasında ortaya çıkan baş ağrılarıdır.  

          Sık acil servis başvuru nedenlerinden biri olarak ‘migren’, primer baş 

ağrılarına dahil olan, ataklar halinde seyreden, hastaların hayat kalitesini azaltan bir 

klinik tablodur. Acil servise başvuruların %3-5’i baş ağrısı nedenli olup bunun 

yaklaşık üçte birini migren atak oluşturmaktadır (1).  Tedavisiz 4-72 saat sürebilen 

migren atakta birçok ilaç ve tedavi yolu denenmektedir. Biz bu çalışmada migren 

atakta sık kullanılan Tenoksikam ile görece daha az kullanılan İbuprofenin 

etkinliğini ve yan etkilerini değerlendirip, migren atakta hızlı, yan etkisiz, etkin 

tedavi açısından hastaların yararına bir katkı sağlamayı amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. BAŞ AĞRISI 

Baş ağrısı, kafa bölgesindeki herhangi bir noktada duyulan ağrı olarak 

tanımlanabilir. Tıbbi literatürde ‘cephalalgia’ olarak bilinen baş ağrısı, dünya çapında en 

yaygın sağlık sorunlarından biri olup, bireylerin yaşam kalitesini etkileyebilecek çeşitli 

biçimlerde ortaya çıkabilir. Baş ağrıları, genellikle ağrının şiddeti, süresi ve ilişkili 

semptomlar göz önünde bulundurularak farklı sınıflarda kategorize edilir. Başlıca primer 

ve sekonder olmak üzere iki ana grupta değerlendirilen baş ağrılarından primer baş 

ağrıları migren, gerilim tipi baş ağrısı ve küme tipi baş ağrılarıdır (1)(4).  

Primer baş ağrıları altta yatan patoloji, travma ve sistemik hastalığın olmadığı, 

tekrarlayan veya kronik olan baş ağrıları olarak tanımlanmıştır. Toplumda daha yüksek 

orana sahip olan primer baş ağrılarında etiyoloji birçok farklı nedene 

dayandırılabilmektedir. Bunlar arasında uyku bozukluğu, beslenmede düzensizlik, 

ailesel yatkınlık, sıvı alım azlığı, malnütrisyon, stres, çalışma sürelerindeki fazlalık ve 

özellikle günümüzde ekran bağımlılığı başlıca nedenler arasında gösterilebilir. Uzun 

saatlece sürebilen, kişinin yaşam kalitesini etkileyen, spesifik tedavinin kısıtlı olduğu ve 

tedavinin kişiden kişiye farklılık gösterdiği bu nedenle yönetimi zorlaşan primer baş 

ağrıları acil servise başvurularda da sık sebepler arasında yer almaktadır (1)  . Bir 

ağrının primer olarak değerlendirilebilmesi için sekonder nedenler dışlanmış olup, hayati 

tehdit edici patolojilerin ekarte edilmesi gerekmektedir. Primer baş ağrılarının büyük bir 

çoğunluğunu migren oluşturmaktadır. Migren atağı ise acil servise başvuran baş ağrılı 

hastalar içerisinde en yüksek oranlara sahip olan baş ağrısıdır (12). 

            Sekonder baş ağrıları ise genellikle altta yatan farklı patolojiler nedeniyle ortaya 

çıkar. Bu tip baş ağrıları, daha mortal hastalıkların belirtisi ve bulgusu olabilir. 

Travmaya bağlıgelişen baş ağrıları, menenjit ve ensefalit, sinüs ven trombozu, kafa içi 

basıncı arttıran patolojiler, beyin tümörleri, intrakranial kanama, serebrovasküler olay 

veya nörovasküler perfüzyon bozukluğu gibi nedenler, hipoglisemi veya hipertansiyon  
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gibi metabolik hadiseler, karbonmonoksit intoksikasyonu, sekonder baş ağrı nedenleri 

arasında gösterilebilir (13). Sekonder baş ağrılarını dışlamak için gerekli ileri 

görüntüleme tetkiklerinin yapılması gereklidir. Anamnezde ağrı tipinin sorgulanması, 

daha önce bu ağrıyı yaşayıp yaşamadığının sorgulanması, bize sekonder nedenleri 

düşündürebilecek ek şikayet ve semptomaların sorgulanması, herhangi bir maddeye, 

gaza, dumana maruziyet durumunun sorgulanması, ayrıntılı nörolojik muayenenin 

yapılması gereklidir. Sekonder baş ağrılarının öyküsünde akut ve çok şiddetli başağrısı, 

özellikle pediatrik hastalarda oksipital yerleşim göstermesi, son 6 ay içinde başlayıp 

devamlılık göstermesi, tedavide direnç, hastada mevcut malignite tanısı , hastanın 

mevcut sistemik hastalığı, hastanın yaşamındaki “en şiddetli başağrısı” tanımı , gebelik 

ve doğum sonrasında görülmesi, fiziksel aktivite sebebi ile çıkması , ıkınma gibi veya 

öksürme gibi durumlar sonrasında ortaya çıkan başağrısı , postural değişikliğe bağlı 

şiddetinin değişmesi  , dirençli kusmaların eşlik etmesi anamnezde mortalite ve sekonder 

baş ağrıları açısındanönemlidir.Hastalarda bulgu olarak bilinç bozukluğu, senkop , 

epileptik nöbet , fokal nörolojik bulgu , papilödem, subhyaloid hemoraji , ateş, ense 

sertliği , halsizlik, kronik yorgunluk , kilo kaybı  3. kranial sinir tutulumu , Horner 

sendromu, 5. ve 7.  Kafa siniri  tutulumları baş boyun malignitelerinin perinöral 

yayılımları açısından gözden kaçmamalıdır. Gks, vital bulgular, anamnez, muayene, ileri 

görüntüleme tektikleri ve laboratuar parametrelerinin topluca değerlendirilmesinden 

sonra hastalarda ancak sekonder nedenlerin dışlandığından bahsedebiliriz. Sekonder baş 

ağrılarında nedene yönelik tedavi yapılırken primer baş ağrılarında ampirik ve spesifik 

semptomatik tedavi yapılmalıdır. 

2.2. MİGREN  

Migren, genellikle başın tek tarafında, şiddetli ve zonklayıcı bir ağrı ile 

görülebilen nörolojik bir hastalıktır. Bu durum, baş ağrısı, mide bulantısı, kusma, ışık ve 

ses hassasiyeti gibi semptomlarla birlikte ortaya çıkabilir. Migrennin çoğu zaman 

etiyolojisinde tetikleyen bir hadise bulunur ve ataklar ile seyreder. Hastalık, genetik ve 

çevresel faktörlerin etkileşimiyle ortaya çıkar. Migrenin patofizyolojisi, beyin  
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korteksindeki aşırı uyarılma, vasküler değişiklikler ve nörotransmitterlerinnormal 

olmayan düzeyleriyle ilişkilidir (7). Ayrıca, migren atak sırasında, beyindeki ağrı 

yollarını işleten mekanizmaların aktif olduğu ve ağrıya duyarlılığın arttığı görülmüştür 

(7). Migrenin tedavisi, akut ataklarda kullanılan semptomatik ilaçlar ve atak sıklığını 

azaltma amacıyla profilaktik tedavilerle yapılır (7). Başlıca auralı ve aurasız olmak üzere 

ikiye ayrılır vemigren baş ağrılarının yaklaşık %80‐85’i aurasız ve %15-20’si ise auralı 

migrendir (12). Auralı migrende baş ağrısına eşlik edendiğer ek semptomlar atak 

başlangıcından önce ortaya çıkmaya başlar (7). Aura semptomları; görsel, duysal, motor, 

sözel ve denge bozukluklarını içerebilen geçici fokal nörolojik semptomlardır (7). 

Bunlar sıklıkla bulantı, kusma, fotofobi, fonofobi ve koku rahatsızlığı olarak ortaya 

çıkabilir. Huzursuzluk, sinirlilik, konsantrasyon ve dikkat eksikliği de aura belirtisi 

olarak görülebilir.  Aura, ağrı döneminden önce ortaya çıkar, dakikalar içinde yavaş 

seyirli olarak gelişir (5‐20 dakika) ve 60 dakikadan kısa süre içinde kaybolur (7). Atak 

süresi 4 ile 72 saat arasında sürebilir. Atak süresinin uzunluğu ve şiddeti hastanın 

yaşamkalitesiniyüksek oranda etkiler.  

  

2.2.1. Epidemiyoloji 

            2016'da yapılan Küresel Hastalık Yükü (GBD) çalışmasında migrene nedenli baş 

ağrısının dünyaçapında bir milyardan fazla insanda görüldüğü ve küresel primer baş 

ağrısı bozukluklarına ilişkin yapılan bir çalışmada migren prevalansı %14 olarak 

bulunmuştur (66). Dünya’da migren prevelansında ülkeden ülkeye yüksek oranda 

farklılıklar bulunmaktadır. 

             Nepal, dünyada yaşa göre bakılmış en yüksek migren prevalansına ve migren 

nedeniyle engelli yaşamın en uzun süreli olduğu engellilikle yaşanan en fazla yıl 

sayısına sahip ülke olarak bulunmuştur (18). 18-65 yaş arası Nepalli erişkinlerarasında 

yapılan bir çalışmada, 1 yıllık prevalans %34,7 olarak bulunmuştur (18). Hem epizodik 

hem de kronik migren, dünya genelindeki her yaşta kadınlarda erkeklerden daha fazladır. 

(68). Danimarka'da yapılan bir çalışmada 6:1 gibi kadın erkek oranı belirtilirken Dünya 
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genelinde 2:1'e yakındır (14). Küresel ölçekte, baş ağrılarına sosyodemografik endeksle 

bakıldığında insanların sosyoekonomik durumuyla güçlü korelasyon göstermektedir 

(13). Ancak migren, sosyoekonomik konudan bağımsız olarak Dünya genelinde 

engelliliğin ilk 10 nedenleri arasında gösterilmiştir. (14). 

 

2.2.2. Patofizyoloji 

            Migrenin patofizyolojisi, nörolovasküler yapı ve genetik faktörlerin etkileşimiyle 

açıklanabilir (4). Migren, bilateral veya unilateral, genellikle zonklayıcıtiptebir ağrıya 

yol açan, nörolojik bir hastalıktır (4). Migrenin etiyolojisi tam olarak belirlenmiş 

olamasada migrenin gelişiminde aşağıdaki ana mekanizmalar yer alır (4). 

            Migrenin gelişimi, genetik faktörlere bağlı olabilir. Ailede migren öyküsü olan 

bireylerde migrengörülme oranı daha yüksektir (4). Bu durum, migrenin bazı genetik 

mutasyonlarla ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. Örneğin, CACNA1A ve 

ATP1A2 gibi genlerdeki mutasyonlar, migrenin bazı formasyonlarında yer aldığı 

görülmüştür. (4). 

            Migrenin başlangıcı, beynin belirli bölgelerindeki anormal elektriksel 

aktivasyonlarla ilişkilidir. Özellikle trigeminal sinir ve nörotransmitter sistemler, 

migrenin gelişiminde önemli rol oynar (4): 

 Trigeminal sinir: Migrendeki ağrıtrigeminal sinirin uyarımı ile çıkar. Bu sinir, 

başın duyusal sinirlerinden biridir ve ağrı sinyallerinin iletiminde rol alır. (4). 

 Nörotransmitterler: Serotonin (5-HT) seviyesi, migren ataklarında önemli bir rol 

oynar. Serotonin damar genişleyebilirliğini düzenleyen nörotransmitterdir. 

 Migren atağında, serotonin düzeyleri düşebilir ve bu damarların genişlemesine 

neden olarak baş ağrısına yol açar (4). 
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             Migrenin vasküler patofizyolojisi, vazokonstriksiyonu takibenvazodilatasyon 

şeklinde açıklanabilir (4). Migren atak başlangıcında, beynin bazı bölgelerindeki kan 

damarları daralarakağrı başlangıcına yol açarve sonrasında damarlar genişler bu da 

ağrının artmasını tetikler. 

 

             Patofizyolojide önemli bir mekanizma olan kortikal yayılma depresyonu beynin 

yüzeyindeki aşırı uyarılma sonucu ortaya çıkan elektriksel aktiviteyi ifade eder (4). 

Özellikle migrenin "aura" fazıyla ilişkilendirilen nörolojik semptomları tetikleyebilir (4). 

             Son yıllarda, migrenin bir tür nöroinflamasyon (beyin iltihabı) ile 

ilişkilendirildiği düşünülmektedir (4). Trigeminal sinirden salınan bazı kimyasal 

maddeler, beyin dokusunda iltihaplanmaya yol açabilir (4). Bu inflamasyon, ağrı algısını 

artırarak migrenin şiddetini artırabilir. 

             Migrenin ortaya çıkmasında tetikleyici olabilen birçok çevresel ve biyolojik 

faktör bulunur. Bunlar aşırı stres, hormon değişiklikleri, sempatik aktiviteyi 

arttırabilecek kafein, alkol vb beslenme alışkanlıkları, ışık ve ses gibi çevresel faktörler, 

rutin uyku düzeninin bozulması ve yer alabilir. 

             Migren, otonom sinir sisteminin disfonksiyonu ile de ilişkilendirilebilir (4). Bu 

sistem, vücudun kalp hızı, kan basıncı, sindirim gibi birçok temel işlevini düzenler. Bu 

sistemi etkileyen bazı anormallikler migren atak esnasında baş ağrısının şiddetini 

artırabilir ve bulantı, kusma gibi ek semptomlara da yol açabilir (4). Sinirsel, vasküler ve 

biyokimyasal değişimlerin etkisi, migrenin klinik özelliklerini ve tedavi etkinliğini 

belirler. Tedavide bu mekanizmalar hedef alınmalıdır.  



7 

 

2.2.3. Etiyoloji 

Etiyoloji net olarak ortaya konmamakta olup genetik, çevresel, nörolojik ve 

biyokimyasal faktörlerin etkileşimi olarak düşünülmüştür. Migrenin gelişiminde 

farklıfaktörler rol oynayabilir 

Migrenin kalıtsal genetiği belirlenmiştir. Birinci dereceden akrabalarında migren 

olan kişilerde hastalığın gelişme olasılığı daha yüksektir (4). Migreni tetikleyen bazı 

genetik mutasyonlar belirlense de tamamında rastlamak mümkün değildir (19). 

Migren, serotonin ve dopamin gibi nörotransmitter salınımının dengesizliği ile 

ilişkilidir (33). Serotonin düzeylerinin değişimi, ağrı başlangıcına ve ağrı algısının 

artmasına neden olabilir. Beyin Hücrelerinin Aşırı Uyarılması: Migrenin 

patofizyolojisinde, beyin korteksindeki aşırı uyarılma ve bunun yayılmasıyla gelişen bu 

durum migrenin özellikle aura ile başlayan türlerinde gözlemlenir (7). 

Özellikle kadınlarda menstrüel döngü, gebelik ve menopoz gibi hormonel 

değişimler migreni tetikleyebilir (8). Östrojen seviyelerindeki değişimler, migren atağın 

sıklığını ve şiddetini etkileyebilir (7). Aşırı stres, migrenin en yaygın tetikleyicilerinden 

ve migren ataklarını başlatabilir (7). 

Parlak ışık, yüksek ses, güçlü kokular, yoğun görsel uyarılar ve hava 

değişiklikleri özellikle yüksek nem ve basınç düşüşleri migreni tetikleyebilir (7). 

Çikolata, peynir, alkol, kafein, işlenmiş gıdalar gibi bazı yiyecekler migreni tetikleyebilir 

ve ayrıca açlık migreni başlatabilir (7). 

Migren ağrısının başlangıcı ve artımında en önemli biyokimyasal faktörlerden 

biri serotonin düzeylerinin değişimidir. Serotonin, vazokonstrüksiyon yaparak ağrıyı 

artırabilir ve migren ataklarını tetikleyebilir. Pürin metabolizmasındaki bozuklukların 

özellikle genetik yatkınlığı olan bireylerde migren etiyolojisinde rol oynadığı 

gösterilmiştir. (19). 
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Migrenin vasküler bir hastalık olduğu teorisine göre, migren baş ağrıları, beyin 

damarlarında meydana gelen geçici vazokonstriksiyon ve ardından vazodilatasyona 

bağlı çevredeki sinirlerin uyarılmasına ve ağrıya yol açabilir (33). 

            Sonuç olarak migren etyolojisi hastadan hastaya değişen çok faktörlü bir yapıya 

sahip olup birçok etkenin kombinasyonuna ve etkileşimine bağlıortaya çıkabilir. Hem 

genetik yatkınlık hem de çevresel tetikleyiciler, migrenin ortaya çıkmasında önemli rol 

oynamaktadır. 

 

2.2.4. Semptom ve Bulgular  

Migrenin öncelikli semptomu yoğun baş ağrısı olmakla beraber, eşlik eden diğer 

semptomlara bağlı olarak migren; auralı ve aurasız olarak ikiye ayrılır. Migren atağından  

önce prodromal belirtiler hastalarda gözlenebilir. Bunlara örnek olarak halsizlik, 

yorgunluk, konsantrasyon problemleri, sinirlilik hali ve iştahsızlık verilebilir. Migrenli 

bireylerin yaklaşık üçte birinde, baş ağrısının başlangıcından 15-60 dakika    önce, geçici 

nörolojik disfonksiyonlarla karakterize aura fazı görülür. Migren aurası kortikal yayılan 

depolarizasyon adı verilen nörofizyolojik süreçten kaynaklanmaktadır. Kortikal yayılan 

depolarizasyon tüm nöron ve glia hücrelerini etkileyen, gri cevherde dakikada 2-6 mm 

hızla ilerleyen bir depolarizasyon ve buna eşlik eden nöronal aktivitede 

(elektroensefalografi gibi) depresyon dalgasıdır. Kortikal yayılan depolarizasyon 

insan beyninde genellikle bir veya birkaç girusu içerecek şekilde yayılabilir ve tuttuğu  

kortikal bölgeye göre görsel, sensorimotor veya lisan ile ilgili belirtilere neden olur. 

Bunun neticesinde ise baş ağrısına ek olarak ışık hassasiyeti, koku ve ses hasssasiyeti, 

görme alanında bazı çizgilenmeler, bulantı, kusma, baş dönmesi ve denge kaybı baş 

ağrısına eşlik edebilir.  Aurasız migrende ise baş ağrısına ek olarak farklı semptomlar 

gözlemlenmez.  
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            Migrende baş ağrısı en rahatsız edici ve en belirgin semptomdur. Ağrı 4 ila 72 

saat aralığında sürebilir. Genellikle tek taraflı, pulsatil, zonklayıcı, orta şiddette fiziksel 

aktivite ile şiddetlenebilen migren ağrısı kronik migren hastalarında ayda 15 güne kadar 

uzun sürelerde hastanın yaşam kalitesini etkileyebilir. Kadınlarda menstrüel siklustada 

migren atağın sıklığının arttığı gözlemlenmiş olup hormonal değişikliklere bağlı ağrının 

tetiklenebileceği gözlemlenmiştir.  

 

2.2.5. Tanı  

            Migren iki auralı ve aurasız olmak üzere iki ana başlıkta ayrılır ve bunların ayrı 

ayrı tanı kriterleri mevcuttur. Aşağıdaki tablolarda aurasız ve auralı migren tanı kritileri 

belirtilmiştir.  
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                                 Tablo-1 Aurasız Migren Tanı Kriterleri 
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                                       Tablo-2 Auralı Migren Tanı Kriterleri 
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Tipik auralı migren tanı kriterlerinde aura semptomlarından görsel, duyusal ve konuşma 

ile ilgili olanlar ve migren baş ağrısı esas alınmıştır. 

 

           Migren tanısında laboratuvar tetkiklerinin bazı akut başlangıçlı intoksikasyon ve 

enfektif patolojiler dışında bir yeri olmamakla beraber sekonder nedenlerin dışlanması 

açısından hastalara kontrastsız beyin tomografisi, kontrastlı beyin MR, MR venografi, 

kontrastlı beyin boyun anjiografi gibi ileri görüntüleme tetkikleri yapılması gereklidir. 

ileri görüntülemetetkikleri ile kitle, intrakraniyal kanama, serebral venöz tromboz , 

vertebral arter diseksiyonu gibi mortalite ve morbidite açısından önemli tanıların 

dışlanması gereklidir. Acil serviste ise kronik migren tanısı olan hastalarda migren atakla 

sekonder nedenler sık karışabilmektedir. Klinisyenlerin bu aşamada ani başlayan yeni 

baş ağrılarına ek olarak, kronik baş ağrısı olan hastalara da aynı hassasiyetle yaklaşması 

oldukça önem taşır. Sekonder nedenlerin dışlanmadığı bir baş ağrısına primer baş ağrısı 

gibi yaklaşılmaması gerektiği unutulmamalıdır.  

2.2.6. Tedavi  

. Migren tedavisinde kullanılan ilaçlar etkinliklerini beyin parankiminde, 

spinal kordda, meninkslerde veya trigeminal gangliyon düzeyinde gösterebilir (37). 

Özellikle Trigeminal nosiseptör nöronlarının dural ve pial kan damarlarını 

çevreleyen periferik terminalleri ve TNC nöronları ile sinaps yapan santral 

terminalleri önemli hedef noktalarıdır. İlaçların kan-beyin bariyerini geçme 

özelliklerine göre etki ettikleri alan değişmektedir (37). Trigeminal/servikal 

gangliyon hücreleri ile bunların meningealsonlanmaları dışındaki diğer etki alanları 

kan-beyin bariyerinin arkasında kalmaktadır (37). Akut tedavinin hedefi, başlamış 

olan atağın süresinin ve şiddetinin azaltılması, ideal olarak da sonlandırılmasıdır. 

Tedavideki amaç yalnız başağrısının değil, eşlik eden diğer belirtileri de 

sonlandırmaktır. Uluslararası Başağrısı Birliği’nin akut migren atak tedavi hedefi 2 
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saat sonunda başağrısının sonlanması ve 24-48 saat süresince baş ağrısı ve eşlikçi 

belirtilerin tekrarlamamasıdır (36).  

 

2.2.6.1. Akut Migren Atak Tedavisi  

            Akut atak tedavisine atak başlangıcıyla birlikte başlanırsa başarıya ulaşma şansı 

artar. Bu nedenle olabildiğince erken olarak, atağın karakterine göre en etkili ajanların 

kullanılması gereklidir. Hastanın daha önceki ataklarında yapılan tedaviyi bilmek ve ona 

göre hareket etmek daha faydalı olacaktır.  Hafif-orta şiddetli ataklarda non-steroidal 

anti-inflamatuvarilaç (NSAİ) grubu gibi spesifik olmayan ve erişimi kolay ilaçlar 

ileyeterince etkinliğin olmaması durumunda triptanlar gibi patofizyolojik olarak daha 

spesifik ilaçlar tercih edilmelidir (38). Şiddetli bir atak için ise öncelikli olarak triptanlar 

tercih edilebilir (38). Auralı migren hastalarında eşlik eden semptomlardan bulantı ve 

kusmanın tedavisi hem bulantı için kullanılabilecek ajanlar bulantının giderilmesi ve 

diğer kullanılan ilaçların farmakokinetik etkinliklerini arttırması açısından kullanılması 

önemlidir.  NSAİ veya triptangrubu ilaçların yanına eklenen metoklopramid (10 mg) 

veya domperidon (10 mg) bulantıya yönelik semptomatik tedavide genellikle etkilidir 

(33). Domperidon ekstrapiramidal yan etkilere neden olmamakla beraber, etkinlik 

açısından metoklopramide göre daha zayıftır. Metoklopramid prokinetik etkinliğinin 

yüksek olması nedeniyle triptan ve NSAİ’lerin gastrointestinal emilimini artırarak 

tedavide etkinliği sekonder olarak yükseltir (33).  

          Ağrı başlangıcından sonra çok kısa süre içinde şiddetlenen ataklarda kandaki etkin 

konsantrasyonun hızla sağlanabilmesi için subkutan veya intranazal triptanlaruygun 

seçim olabilir (46). Kullanılan ilaçların eliminasyon yarı ömürleri, özellikle 24 saat 

içinde atak belirtilerinin geri dönen hastalarda göz önünde bulundurulmalı ve  bu tür 

durumlarda uzun etkili ajanlar tercih edilmelidir. Tek ilacın etkinliğinin yeterli olmadığı 

durumlarda bir NSAİ gibi bir nonspesifik ajanıtriptan gibi bir spesifik molekül ile 

kombine edip hastalarda kullanabilir(36). 
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           NSAİ’lersiklooksijenaz-1 (COX) ve COX-2 enzimlerinin nonselektif inhibisyonu 

ile araşidonik asitin prostaglandinlere dönüşümünü engelleyerek etkinliğini gösterir (38). 

Prostaglandinler doğrudan meningeal nosiseptör aktivasyonuna neden olabilmektedir. 

(38). NSAİ’lerin analjezik, antipiretik ve anti-inflamatuvar etkileri vardır ve bu 

moleküllerin çoğu zayıf organik asit oldukları için düşük pH’lı, inflamasyonun olduğu 

bölgelerde birikme eğilimindedir (36). NSAİ grubu ilaçlardurada nörojenik 

inflamasyonu, meningeal nosiseptör sensitizasyonunu ve kan-beyin bariyerini geçtikleri 

durumlarda santral trigeminal sensitizasyonu baskılamaktadır (38). Triptanlardan farklı 

bir etkisi de oluşmuş sensitizasyonu geri çevirebilmeleridir. Migren tedavisinde etkinliği 

bilimsel çalışmalar ilekanıtlanmış olan NSAİ grubu ilaçlar, asetilsalisilik asit, ibuprofen, 

naproksen, ketorolak ve diklofenaktır (38). NSAİ’ler farmakokinetik özellikleri ile 

birbirlerinden ayrılmaktadır. İbuprofen ve diklofenak oral alım sonrası daha hızlı emilir 

ve 2 saat içinde atağı kontrol edebilirler, ancak yarı ömürleri 2 saat gibi kısa bir süredir 

(38). Bu nedenle atağın tekrarlamaması amacıyla dozun yenilenmesi gerekebilir. 

Naproksenin yarı ömrü daha uzun olmasına karşın (14 saat) etkisi daha yavaş başlar 

(38). Asetilsalisilik asitinde, 900-1000 mg dozunda kullanılması koşulu ile, basit ve 

etkili bir ajan olabileceği (yarı ömrü 6 saattir) unutulmamalıdır (38) . 

Ergot alkaloidleri ve triptanlar: Serotonerjik 5-HT1B/1D reseptörlerine 

agonistik etki gösteren, migrene spesifik ilaçlardır ve etki ettikleri 5-HT1B 

reseptörleri intrakraniyal ve ekstrakraniyal arterlerin duvarında, 5-HT1D 

reseptörleri ise trigeminal nosiseptif nöronların periferik ve santral terminallerinde 

bulunur (46). 5-HT1B reseptörleri üzerine agonistik etki sonucunda serebral ve 

meningeal arterlerde vazokonstriksiyon yanıtı görülürken aynı zamanda nöronlar 

üzerindeki vazoaktif peptitlerin salınımı engellenir (46). Trigeminal ganglionda da 

etki göstererek CGRP salınımını ve etkisini baskılayarak buradaki sinyal 

amplifikasyonunu ve pozitif geri besleme döngüsünü kırar ve bu şekilde dural 

nörojenik inflamasyona ve periferik ve santral nosiseptörsensitizasyonuna yol açan  
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süreç kırılmış olur (35). Ayrıca mast hücrelerinde de 5-HT1B/1D reseptörlerinin 

eksprese edilmesiyle ergot ve triptan molekülleri mast hücrelerinin 

degranülasyonunu ve histamin açığa çıkışını da doğrudan baskılayabilir (46). 

Yapılan çalışmalar asıl etki yolunun vazokonstriksiyonu baskılamak değil dural 

nörojenik inflamasyonu baskılamak olduğunu düşündürmektedir. Sumatriptan gibi 

kan-beyin engelini geçmeyen triptanların geçen triptanlar kadar etkili olması da 

temel etki yerinin periferik olduğu görüşünü desteklemektedir (46). Son zamanlarda 

kan-beyin engelini geçemeyen anti-CGRP monoklonal antikorları ile elde edilen 

etkinlik dural nörojenik inflamasyonun baskılanmasının migren tedavisindeki 

önemini göstermektedir. (34). Ergot alkaloidleri ve triptanların genel olarak etkileri 

benzer olsa da reseptör seçiciliği yönünden birbirinden ayrılır (46). Ergot 

alkaloidleri migrene spesifik tedavi olarakliteratürde ilk kullanılmış ajanlardır (38). 

Triptanlar 5-HT1B/1D reseptörlerine spesifik iken, ergot alkaloidleri diğer 

serotonerjik, dopaminerjik ve adrenerjik reseptörlere de bağlanırlar ve bu nedenlerle 

ergottürevleri önemli yan etki potansiyelini de beraberinde getirmektedir (46). 

Örneğin; vasküler serotonerjik reseptörlere yoğun afiniteleri de olduğundan 

sistemik vazokonstriksiyon ve buna bağlı olarak kardiyovasküler yan etkiler 

görülmüştür. (46).  

Uterus üzerindeki kontraktil etki nedeniyle gebelerde kontrendikedirler ve ayrıca 5-

HT2B reseptörlerine afiniteleri nedeniyle kalp kapakları gibi dokularda fibrozisi 

tetikler (46). Ergotamin ve dihidroergotamin, bu nedenle, migren tedavisinde 

oldukça etkin olmalarına rağmen büyük ölçüde triptan tercih edilmektedir. (46). 

Triptanlar, 5-HT1B/1D reseptörlerine selektif oldukları için yan etkileri daha kolay 

tolere edilebilmektedir ve bununla birlikteergot alkaloidlerinden de daha etkindirler 

(46). Triptanlar meningea lnosiseptörlerin periferik ve santral terminallerinde etki 

gösterir, CGRP gibi vazoaktif peptitlerin salınımını ve buna bağlı olarak da 

meningeal vazodilatasyonu ve nörojenik inflamasyonu baskılarlar (35). Triptan 

grubu ilaçlardan 1992’de ilk kullanıma sunulanı sumatriptandır (41). Bir triptan 

molekülüne yanıt vermeyen bir hasta, bir başka molekülden fayda görebilir (43). 

Örneğin; naratriptanın, serotonerjik reseptörlere afinitesi  
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sumatriptandan 2-3 kat daha fazla olması etkinliğini artırmaktadır. Naratriptanın 

daha yüksek olan lipofilitesi yeterli doz uygulanmasıyla beraber santral 

sensitizasyonungelişiminden sonra da atak kontrolüne etki edebilmesini 

açıklamaktadır (43). Triptanlarınetkinlikleri oral alımlarından sonra 2 saat içinde 

başlar ve bu atak tedavisi için hedef tedavi süresi açısından uygun bir süredir (33). 

Subkutan formlarda plazma konsantrasyonu dakikalar içinde etkin düzeye ulaşarak 

özellikle bulantı-kusmanın eşlik ettiği auralı ve şiddetli ataklarda acil tedavi için 

faydalıdır (33). Serotonerjik etkiyi potansiyele edilebilecek diğer ergot alkaloidleri 

ve monoamin oksidaz A (MAO-A) inhibitörleri ile kombinasyonundan kaçınılmalı, 

selektif serotonin geri alım inhibitörleri ve serotonin-noradrenalin geri alım 

inhibitörleri gibi antidepresan ilaçlarla kombine edilirken de yan etki profili 

açısından oldukça dikkatli olunmalıdır (44)  Aşırı serotonerjik etki sonucunda 

serotonin sendromu, koroner vazospazm veya serebral vazokonstriksiyon sendromu 

gibi tehlikeli durumlar seyrek de olsa ortaya çıkabilir (47). 

  

2.2.6.2 Komplikasyonlar  

NSAİ, ergot türevleri ve triptanların uzun bir dönem boyunca, sık olarak veya 

yüksek dozlarda kullanımının kendisi kronik bir başağrısı sendromuna neden olabilir. Bu 

durumun patofizyolojik temelleri halen tam olarak anlaşılamayıp preklinik ve klinik 

çalışmalar kortikal uyarılabilirlikte bir artışa ve ağrı kontrol mekanizmalarındaki 

bozulmayı göstermektedir (38). Deney hayvanlarında, triptanların kronik uygulanması 

sonucunda, trigeminal ganglionda CGRP-pozitif dural aferent nöronların sayısının ve bu 

nöronlardaki nitrik oksit sentaz enziminin ekspresyonunun arttığı görülmüştür (34). Son 

olarak, kronik asetaminofen ve triptan uygulaması, serebral kortekste 5-HT2A 

reseptörlerinin sayısında artışa ve endojen serotonerjik sistemin aktivitesinde azalmaya 

neden olmaktadır ve bu durum trigeminovasküler sistemin aktivasyonuna yol 

açmaktadır (32). İlaç aşırı kullanım başağrısınıntedavisinde en önemli aşama, uygunsuz 

kullanılan ilaçların hemen kesilmesi ve alternatif etkin profilaktik tedavinin 

başlanmasıdır. Bu oluşan baş ağrısının yanında NSAİ kullanımı özellikle  
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gastrointestinal sistemde önemli yan etkilere yol açabilir. Bunların içinde en önemlisi 

mide ülseri ve buna bağlı oluşan kanamadır. Uzun süreli kullanımda hipertansiyon, akut 

myokardinfarktüsü ve kronik böbrek yetmezliği ise önemli yan etkiler arasındadır. 

Triptanların kulllanımına bağlı ise baş dönmesi, uyuşukluk, kas ağrıları, 

vazokonstrüksiyona sekonder göğüs ağrısı, hipertansiyon ve akut myokard infarktüsü 

gibi mortal yan etkiler görülebilir (46). Bu yan etki profiline bağlı olarak koroner arter 

hastalığı olan ve kontrolsüz hipertansiyonu olan hastalarda kullanılmamalıdır. 
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2.3 NRS AĞRI SKALASI 

            NRS Ağrı Skalası (Numeric Rating Scale), hastaların ağrı düzeylerini rakamsal 

olarak ifade etmesiyle ölçülen basit ve yaygın bir değerlendirme aracıdır. Bu skala, 

ağrıyı rakamsal olarakölçmek ve tedavi sırasında ağrı takibinikolay bir şekilde 

yapabilmek amacıyla kullanılır.  

Hastalardan ağrı şiddetini 0 ile 10 arasında bir rakamla ifade etmeleri istenir. 

Rakamlarınkarşılığıağrı şiddetinin büyüklüğünü temsil eder.  

o 0: Hiç ağrı yok 

o 10: Dayanılmaz, en şiddetli ağrı 

Avantajları: 

 Kolay bir şekildehasta tarafından rahatlıkla anlaşılır ve kullanılabilir. 

 Tedavi öncesi ve sonrasında objektif olarak ağrı düzeylerini karşılaştırmak için 

kullanılabilir. 

 Hızlıvezaman alıcı değildir ve hemen sonuç verir. 

Akut ve kronik ağrı değerlendirmesinde, ameliyat sonrası ağrı yönetiminde, fizik 

tedavive rehabilitasyon süreçlerinde, ağrı tedavisinin etkinliğini değerlendirmesinde 

kullanılabilir. 

 

.  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM  

Çalışmamızın yapılabilmesini uygun gören etik kurul onayı, T.C. Sağlık 

Bilimleri Üniversitesi Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 29.04.2024 tarihinde alınmıştır (Karar no: HNEAH-

KAEK 2024/KK/18). Çalışmamız için ClinicalTrials kaydı mevcut olup, kayıt 

numarası NCT06786650 şeklindedir.   

 

3.1. ARAŞTIRMANIN TİPİ 

 Araştırma çift kör randomize kontrollü bir çalışmadır.  

 

3.2. ARAŞTIRMA EVRENİ VE ÖRNEKLEM 

Çalışmamız T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesi Haydarpaşa Numune Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniği’ne akut migren atakile başvuran hastalar 

üzerinde yapılmıştır. Bu kapsamda 15 Mayıs 2024 ile15 Ekim 2024 tarihleri 

arasında Acil Tıp Kliniği’ne başvuran, dahil edilme kriterlerini sağlayan 100 hasta 

çalışmaya dahil edilmiştir.   

 

3.2.1. Dahil Edilme Kriterleri  

 . 18- 65 yaş aralığında olmak. 

 Bilinen migren tanısına sahip olmak. 

 Baş ağrısını açıklayacak sekonder nedenlerin acil serviste dışlanmış olması. 

 Migren atak sırasında olup başvurudan önce migren tedavisine yönelik herhangi 

bir medikal tedavi almamış olmak. 

 NRS skoru 5 ve üzeri olmak. 
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3.2.2. Dışlama Kriterleri 

 18 yaşından küçük olmak. 

 Gebe olmak veya emzirmekte olmak. 

 Migren dışı nedenlere (sekonder) bağlı baş ağrısı ile acil servise başvurmuş 

olmak. 

 Akut migren atağı ile başvurmuş olup başvuru öncesi 12 saat içinde migren 

tedavisine yönelik ilaç kullanmış olmak.  

 Çalışmada kullanılacak ilaçlardan herhangi birine karşı allerji öyküsüne sahip 

olmak.  

 Öyküsünde, çalışmada kullanılacak ilaçların kontrendike olduğu komorbiditelere 

sahip olmak. 

 

3.2.3. Örneklem Büyüklüğü (Sample Size) 

Sample size hesaplarken farklı akut migren tedavisinde farklı medikal tedavilerin  

karşılaştırıldığı literatür esas alındı (69). NRS skorunun değerlendirildiği bu çalışmada, 

anlamlı istatistiksel sonuç alınan tedavi gruplarına ait ortalama NRS skorları 2.8 ve 4.7, 

SD ise 2.68 şeklinde hesaplanmıştı. Bu sonuçlar doğrultusunda yaptığımız sample size 

analizinde, her grupta 42 hasta olduğu durumda çalışmanın gücü 0,90 olarak 

hesaplanmıştır (Tip I hata= 0.05).   
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3.3. VERİLERİN ELDESİ  

3.3.1. Demografik Özellikler  

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş, cinsiyet, ek hastalıkları 

(hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastalığı, malignite-kanser, kronik obstruktif 

akciğer hastalığı, kronik renal yetmezlik, konjestif kalp yetmezliği, transplantasyon 

öyküsü) gibi demografik özellikleri kayıt altına alındı.  

  

3.3.2. Vital Bulgular ve Laboratuvar Parametreleri  

Hastaların yine acil servise başvurularına ait vital parametreleri (Glaskow 

koma skalası, sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri, kalp hızı, satürasyon, 

solunum sayısı kayıt altına alındı. 

3.3.3. Tedavi Grupları ve NRS Ağrı Skorunun Değerlendirilmesi  

. Çalışmaya dahil edilecek hastalar kapalı zarf yöntemi kullanılarak randomize 

edilecek ve iki hasta tedavi grubu oluşturulacaktır: 

 Grup I: Akut migren atağına bağlı baş ağrısı nedeniyle acil servisimize başvuran 

hastalara intravenöz ibuprofen (400 mg) infüzyon 10 dakikada uygulandı. 

 Grup II: Akut migren atağına bağlı baş ağrısı nedeniyle acil servisimize başvuran 

hastalara intravenöz tenoksikam (20 mg) 10 dakikada uygulandı.  

Her iki tedavi grubunda körlüğü sağlamak için medikal tedaviler 100 mililitre 

serum fizyolojik içinde uygulanmıştır. Serumlar sorumlu araştırmacı tarafından 

hazırlanmış olup, kapalı zarın üstünde yer alan numara ile numaralandırılmıştır. Böylece 

uygulayan personel ve hastanın tedaviye kör olması sağlanmıştır.  
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Her iki tedavi grubundaki hastaların ilk başvuru anında (N0) ve 30.dakikada 

(N1) 60.dakikada (N2) ve 120.dakikada (N3) NRS ağrı skoru ölçeklendirilmiş ve kayıt 

altına alınmıştır.  NRS skorlarındaki sayısal değişiklikler hesaplanırken her bir ölçüm 

zamanındaki NRS’deki azalma Delta NRS olarak ifade edildi. Oransal azalmayı 

göstermek için NRS skorlarının her bir ölçüm zamanında başlangıca göre ne kadar 

değiştiği hesaplandı. Örneğin, N0 ve N1 için hesaplama yapılırken (N0-N1/N0)x100 

formülü kullanıldı. 

 

3.3.4. Hasta Sonlanımları  

Çalışmamızın birincil sonlanım hedefi olan ‘ağrının kesilmesi’ yani 120 

dakikanın sonunda elde edilen NRS skorunda, başlangıca göre %50’den fazla azalma 

görülmesi durumu olaraktanımlandı.  

 

Çalışmamızın ikincil sonlanım hedefi olan tedavilerin güvenilirliklerini 

değerlendirme aşamasında, çalışma kapsamında verilen tedavilerle ilişkili gelişmiş olan 

yan etkiler incelendi ve kayıt altına alındı.  

  

3.4. KARŞILAŞTIRMALAR 

Çalışmamızda hastaların acil servis başvurularına ait vital parametreleri, ek 

hastalıkları, NRS başlangıç skoru, 30. 60. 120. Dakikalardaki NRS skoru ve klinik 

sonlanımdaki ağrı palyasyon ihtiyacı açısından karşılaştırıldı.  

 



23 

 

 

3.5. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

           Çalışmada elde edilen veriler incelenirken analiz aşamasında Statistical 

Packagefor Social Sciences (SPSS, Version 20.0) (IBM Corp., Armonk, NY, USA) 

programı kullanıldı. Yaş, vital bulgular, ağrı skorları gibi sürekli değişkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Simirnov testi ile değerlendirildi. Değerlendirme 

sonucunda normal dağılıma uygun olanlar ortalama±standart sapma (SS) olarak ifade 

edildi. Cinsiyet, komorbit hastalıklar, migren atak özellikleri gibi kategorik değişkenler 

tanımlanırken sayısal değerler (n) ve yüzdelik (%) değerler kullanıldı. Bu çalışmada 

normal dağılıma uyan sürekli değişkenlerin tedavi gruplarına göre karşılaştırılmaları için 

Student t-testi kullanıldı. Kategorik değişkenlerin tedavi gruplarına göre dağılım oranları 

incelenirken Chi-square testi kullanıldı. Değişkenlere dair sonuçlar %95 güven 

aralığında (GA) ifade edildi. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p>0,05 olarak kabul edildi. 

Tedavi gruplarına uygulanan ilaçlara ait birincil sonlanıma ulaşma sürelerini 

değerlendirmek için Kaplan-Meiersurvival analizi yapıldı. 

          

          3.6. SAMPLE SİZE ANALİZİ 

         Çalışmamıza dahil edilecek hasta sayısını hesaplarken, Rahimdel ve ark’ının 

yapmış olduğu randomize klinik çalışmayı esas aldık (70). Bu referans çalışmada IV 

sodyum valproik asit ile subkütansumatriptanın akut migren atağındaki etkinliği 

karşılaştırılmış olup, 1 saat sonundaki NRS skorlarının ortalamaları 4.29±1.68 ile 

5.62±1.23 şeklinde hesaplanmıştı. Bu veriler esas alındığında, çalışmanın gücünü 0.90 

iken çalışmamızda da kullanılarak olan sample size 94 olarak hesaplandı (Tip I hata 

oranı=0.01). 
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4. BULGULAR  

Acil servise baş ağrısı nedeniyle başvuran hastalar çalışmaya uygunlukları 

açısından incelendi. Çalışmanın dışlanma kriterleri göz önünde bulundurulduktan sonra, 

103 hastaçalışmaya dahil edildi. Bu 103 hastadan 3 tanesi çalışmayı tamamlamadığı için 

çalışma dışı bırakıldı. Ibuprofen tedavi grubunda 50, tenoksikam tedavi grubunda 50 

hasta çalışmay tamamlamış olup bu hastalara ait veriler incelendi. Oluşturulan 

CONSORT- Akış Şeması (ConsolidatedStandards of ReportingTrials) diyagramı Şekil 

1’de gösterildi. 
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4.1. DEMOGRAFİK VERİLER VE TEMEL ÖZELLİKLER 

            Çalışmayı tamamlayan 100 hastanın ortalama yaşı 36.9±12.3 (yaş aralığı:18–65) 

idi. Bu hastaların cinsiyetlere göre dağılımı 63 (%63,0) kadın ve 37 (%37,0) erkek 

şeklindeydi. Tedavi grupları arasında ortalama yaş ve cinsiyet dağılımı açısından anlamlı 

fark saptanmamış olup p değerleri sırasıyla 0.152 ve 0.300 olarak saptandı. Hastalara ait 

demografik özellikler, vital bulgular ve hastaların baş ağrısına dair klinik özellikler 

Tablo 1’de gösterildi. Çalışmamız randomize kontrollü olarak planlandığından tedavi 

gruplarındaki hastalara ait temel özellikler arasında dağılım sıklığı ve ortalamalar 

açısından farklılık olup olmadığı değerlendirildi. Tablo 1’de tanımlanmış olan veriler 

açsından tedavi grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p=0.005). 

            Çalışmaya dahil edilen 100 hastada mevcut olan ait migren dışındaki komorbit 

hastalıklar incelenmiş olup en sık komorbit hastalığın 9 hastada saptanan hipertansiyon 

(%9,0) olduğu tespit edildi. Bunu sırasıyla 4 hastada diyabetesmellitus (%4,0) ve 2 

hastada kardiyovasküler hastalıklar (%2,0) olarak saptandı. Tedavi grupları arasında 

komorbithastalıkların varlığı ve dağılımı açısından istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

saptanmadı (p=0.005). 

4.2. VİTAL PARAMETRELER 

         Çalışmaya dahil edilen hastalara ait vital parametrelerin tedavi gruplarına göre 

dağılımı Tablo 1’de gösterildi. Çalışmadaki tüm hastaların ortalama sistolik kan basıncı 

129.9±12.0, diyastolik kan basıncı 73.6±10.3, nabız sayısı 82.1±10.6, oksijen 

saturasyonu 98.4±0.6 ve vücut sıcaklığı 36.2±0.2 olarak hesaplandı. Tedavi grupları 

arasında ortalama vital bulguların dağılımı açısından istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

saptanmadı (p=0.005). 
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Tablo 3. Analjezik tedavi gruplarına göre, temel karakteristik özelliklerin dağılımı 

  

Ibuprofen 

       (n=50) 

 

 

Tenoksikam 

(n=50) 

 

 

P,değeri 

    

Yaş (yıl), ortalama 35.2± 13.1 38.8 ± 11.4 0.152 

    

Cinsiyet (Kadın), n (%) 29 (58.0) 34 (68.0) 0.300 

 

Ailede migren öyküsü varlığı, 
n(%) 

 

31 (62.0) 

 

28 (56.0) 

 

0.542 

    

Bazal NRS (N0) skoru, 
ortalama 

7.06 ± 1.30 8.84± 1.16 0.858 

    

Vital Parametreler    

Sistolik kan basıncı, mmHg 129.7 ± 11.2 130.2 ± 12.9 0.836 

Diyastolik kan basıncı, 
mmHg 

75.6 ± 10.4 71.7 ± 9.9  0.054 

Nabız, bpm 80.2 ± 10.0 84.0 ± 11.0 0.074 

Oksijen satürasyonu, % 98.5 ± 0.5 98.3 ± 0.7 0.054 

Vücut sıcaklığı, °C 36.2 ± 0.2 36.2 ± 0.2 0.770 

    

Ağrı özellikleri    

Lokalizasyon, n (%)    

Tek taraflı 25 (50.0) 30 (60.0) 0.315 

İki taraflı 25 (50.0) 20 (40.0)  

Ağrı süresi  > 24 saat, n (%) 15 (30.0) 20 (40.0) 0.295 

Atak sayısı ≥ 2, bir ay 
boyunca, n (%) 

27 (54.0) 35 (73.0) 0.099 
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4.3. HASTALARIN MEVCUT MİGREN KLİNİK ÖZELLİKLERİ 

            Hastaların mevcut migren hastalığı ile ilişkili olan özellikler incelendi. Tüm 

hastaları 59’unda (%59,0) migrene dair aile öyküsünün mevcut olduğu tespit edildi. 

Tedavi gruplar arasında migren aile öyküsü sıklığı açısından istatistiksel açıdan anlamlı 

farklılık saptanmadı (p=0.542). Tüm hastaların migren atak sıklığı incelendiğinde, 38 

hastada (%38,0) ayda 1 atak,62 hastada (%62,0) ayda 2-4 atak mevcut olduğu tespit 

edildi. Atak sıklıklarının dağılım açısından tedavi grupları arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.099) Hastaların migren ataklarına dair özellikler 

incelendi. Tüm hastaların 65’inde (%65,0) migre atak süresinin 4-23 saattir devam ettiği 

tespit edildi. 35 hastada ise (%35,0) migren atak süresinin 24 saatten daha uzun süredir 

devam etmekte olduğu görüldü. Tedavi grupları arasında migren atak sürelerinin 

dağılımı açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.295). Hastaların tümünde migren 

atak ağrısının lateralizasyonu değerlendirildi. 55 hastada (%55,0) unilateral, 45 hastada 

(%45,0) bilateral ağrıya neden olan bir atak paterni izlendi. Gruplar arasında ağrının 

lateralizasyonu açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p= 0.315). 

 

4.4. UYGULANAN MEDİKAL TEDAVİ ETKİNLİKLERİNİN 

İNCELENMESİ VE KARŞILAŞTIRILMASI  

           Başvuru anındaki ortalama NRS değerleri tedavi gruplarına göre; 7.06±1.30 

(ibuprofen tedavi grubu) ve 7.52±1.36 (tenoksikam tedavi grubu) şeklinde olup, bu 

değerler arasında anlamlıfark saptanmadı (p=0.087). Tedavi gruplarından her bir ölçüm 

zamanına elde edilen ortalamaNRS değişikliklerini göstermek için Şekil 2 oluşturuldu. 

Delta NRS değerleri arasındaki ortalama farklar sırasıyla aşağıda belirtildi; 

 N0 ile N1 için tedavi grupları arasındaki ortalama fark: 0.30 (%95 GA:-0.09-

0.69,p=0.130) 

 N0 ile N2 için tedavi grupları arasındaki ortalama fark: 0.54 (%95 GA:-0.03-

1.11, p=0.063) 
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 N0 ile N3 için tedavi grupları arasındaki ortalama fark: 0.26 (%95GA:-0.36-

0.88,p=0.403) 

 

Bu sonuçlara bakıldığında; ibuprofen tedavi grubunda tedavi sonrası ortalama 

NRS azalması, her bir ölçüm zamanında tenoksikam grubuna oranla daha yüksek 

saptandı. Ancak tedavi grupları arasındaki bu farklılıklar istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmadı. NRS değerlerindeki yüzdelik azalma oranlarını incelendi. Bu yüzdelik 

değerler arasındaki ortalama farklar sırasıyla aşağıda belirtildi; 

 

 N0 ile N1 için tedavi grupları arasındaki ortalama yüzde fark: 5.89 (%95 

GA:0.93-10.86, p=0.021) 

 N0 ile N2 için tedavi grupları arasındaki ortalama yüzde fark: 9.88 (%95 GA: 

3.51-16.24, p=0.003) 

 N0 ile N3 için tedavi grupları arasındaki ortalama yüzde fark: 7.09 (%95 GA : 

1.08-13.11, p=0.021) 

 

Çalışmamız boyunca izlenen tedavi gruplarındaki NRS skorlarındaki yüzdelik 

oransal azalmadeğerlendirildiğinde, ibuprofen tedavi grubundaki NRS azalmasının 

tenoksikam tedavi grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğunu 

tespit ettik. Bu anlamlılık düzeyinin özellikle N2 (60. Dakika) ölçüm zamanında daha 

fazla olduğunu tespit ettik. 

 

Çalışmamızın birincil sonlanım hedefi olan ‘ağrının kesilmesi’ yani 120 dakika 

sonunda NRS skorunda başlangıca göre %50’den fazla azalma görülmesi durumunun 

sağlandığı hasta sayısı 79 (%79,0) idi. Tedavi gruplarına göre ibuprofen grubunda 43 

hastada (%86,0), tenoksikamgrubunda 36 hastada (%72,0) birincil sonlanım hedefine 

ulaşılmış olduğu görüldü. Tedavi grupları arasında birincil sonlanım hedefine ulaşma 
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oranları açısından istatistiksel açıdan anlamlı farklılık tespit edilmedi (p=0.086). Tedavi 

gruplarına göre NRS skor ölçüm zamanlarındaki sonlanım hedefine ulaşma 

oranlarınıgösteren Kaplan-Meiercurve Şekil 3’ de gösterildi. Log-rank testi tedavi 

grupları arasında ‘ağrı kesici’ etkinliğe ulaşma zamanları açısından istatistiksel anlamlı 

farklılık olmadığınıgösterdi (χ2 value=1.12, ortalama: 83.780±3.323, %95 GA: 77.267-

90.294; p=0.290). 

 

  

Şekil 2. İbuprofen ile tenoksikam tedavilerinin 120 dakikalık çalışma sürecinde 

ölçülen ortalama NRS skorları üzerindeki etkinliği. Numerical Rating Scale (NRS). 
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Şekil 3. Tedavi gruplarında birincil sonlanım hedeflerine ulaşma zamanının 

incelendiği Kaplan-Meier sağkalım analizi sonuçlarını gösteren grafik 

 

4.4.1Kurtarıcı tedavi ihtiyacının incelenmesi 

Çalışma süresince en az bir kere kurtarıcı analjezik tedaviye ihtiyaç duyan 

hastaların toplamsayısı 8 olup bu hastalardan 6’sı (%12,0) ibuprofen tedavi grubunda, 

2’si (%4,1) tenoksikamgrubundaydı. Bu hastaların dağılımı açısından tedavi grupları 

arasında anlamlı fark tespit edilmedi (p=0.148). 
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4.4.2Adverse olayların incelenmesi 

Çalışmamızda ilaca bağlı yan etki görülen hasta sayıları; ibuprofen tedavi 

grubunda bir hasta (enfeksiyon yerinde lokal ağrı ve hiperemi) ve tenoksikam tedavi 

grubunda iki hasta (bir hastada bulantı, bir hastada enjeksiyon yerinde yanma hissi) 

şeklinde idi. Bu açıdan gruplararasında yan etki görülen hasta sayısı benzerdi. Hastaların 

hiçbirinde sistemik veya hayati tehdit oluşturan yan etki gözlenmedi. 
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5. TARTIŞMA  

Baş ağrısı, acil servise başvuru nedenleri arasında ilk sıralarda yer 

almaktadır. Altta yatan nedenlerin hayati risk oluşturmaktan başlayıp migren gibi 

yaşam kalitesini düşüren hastalıklardan kaynaklanmasına kadar çok geniş bir 

yelpazede pek çok hastalık tablosunun semptomudur. Baş ağrısı, neden olan ciddi 

sekonder nedenler olmadığında bile tek başına hastaların yaşam kalitesini düşüren 

ve günlük hayattan izolasyona, iş gücü kaybına neden olan bir tablodur. Migren 

atağında hastalar sıklıkla en temel semptom olan baş ağrısının paplyasyonu için acil 

servise başvurmaktadır.  Toplumsal sıklığı düşünüldüğünde, aslında acil servis 

başvurularının büyük bir çoğunluğunu oluşturmaktadır. Kliniğimize de sıklıkla 

başvuran akut migren atağına bağlı baş ağrısı tablosundaki hastaları dahil ettiğimiz 

bu çalışmada amacımız, rutinde kullanmakta olduğumuz farklı medikal tedavilerin 

analjezik etkinliklerini incelemekti. Bu gereksinim ilaç etkinliğini araştıran 

randomize kontrollü çalışma sayısını giderek artmıştır (61).  

 

Non-steroidal anti enflamatuar ilaçlar migren atağında bağlı baş ağrısının 

giderilmesine ilk basamak ilaçlar arasında olup hem kolay ulaşılabilir hem de etkin 

ilaçlardır. Özellikle günlük acil pratiğimizde kolay ulaşıyor olmamız, sık 

kullandığımız için yan etkilere karşı deneyimli olmamız ve özellikle düşük 

maliyetli olmaları bu ilaç grubunu biz acil tıp klinisyenleri için de cazip hale 

getirmiştir. Bir NSAİ olan İbuprofenin migren atak tedavisinde etkinliğinin kanıt 

düzeyi A olarak tanımlanmıştır (62). Tenoksikam ise yine NSAİ grubu olması 

nedeniyle etkinliği bilinen ancak literatürdeki yan etki profili nedeniyle migren atak 

tedavisinde öncelikli konumda yer almayan bir ilaçtır. Acil serviste ağrı palyasyonu 

açısından sık kullanılsa da migren atak hastalarında aynı sıklıkla tercih 

edilmemektedir (63). Literatürde Tenoksikam’ın migren ataktakullanımıyla alakalı 

iki çalışma olup bunlardan Ruiz ve arkadaşlarının çalışmasında baş 

ağrısındakullanım sıklığının oranından bahsedilmiştir (64). En güncel çalışma olan  
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Duman ve arkadaşlarının çalışmasında ise Tenoksikam’ıntriptanlarla beraber 

kombine kullanımı ile izole kullanımı kıyaslanmıştır (63).   Bizim çalışmamıza 

benzer bir şekilde İbuprofen ve Tenoksikam kıyası literatürte mevcut olmadığından 

mevcut çalışmamızın bu anlamda literatürdeki ilk çalışma olduğunu 

düşüncesindeyiz.  

Çalışmamızda iki tedavi grubu oluşturarak IV İbuprofen ve IV 

Tenoksikam’ın migren atak ilişkili baş ağrısındaki analjezik etkinliklerini, tedavi 

sürecinde ve bu ilaçların kullanımı ile ilişkili yan etkilerin varlığını ve sıklığını 

karşılaştırdık. Bu iki farklı medikal ajanın akut migren atağındaki analjezik 

etkinliklerini kıyaslamak amacıyla farklı ölçüm zamanlarındaki NRS skorlarını 

takip ettik. Ölçüm zamanları arasında NRS skorları açısından hem sayısal hem de 

oransal fark olup olmadığını inceledik. Ayrıca tedavi sonlanım hedeflerimizden biri 

de 120. dakikada NRS skorlarında %50 ve üstünde azalma olması durumuydu. Bu 

sonlanım, literatürde de ‘ağrının kesilmesi’ olarak tanımlanmaktadır. Analjezik 

etkinliğin yanı sıra uyguladığımız medikal ajanların güvenilirliğini incelemek de 

çalışmamızın ikincil hedefiydi. Güvenilirliği değerlendirmek için tedavi sürecinde 

ve sonunda gelişmiş olan yan etkileri, advers olayları değerlendirdik. Bu olayların 

ne olduğunu ve kaç hastada geliştiğini inceledik. Elde ettiğimiz veriler sonucunda 

İbuprofen ile Tenoksikamın analjezik etkinlikleri açısından bir ilacın diğerine üstün 

olduğunu düşündürecek bir farklılık saptamadık. Ayrıca her iki ilacın 

güvenilirliğinin benzer olduğunu tespit ettik.  

Literatüre baktığımızda 2017 yılında Kevin Chu ve arkadaşlarının yaptığı 

kapsamlı çalışmada baş ağrısı başvurularının %23’ünn migrenin oluşturduğu ve bu 

başvuran hastaların yaş ortalamasının 39 olduğu belirtilmiştir. Baş ağrısıyla başvuran 

hastaların cinsiyet dağılımlarına bakıldığında ise ağırlıklı oranda (%62) kadın cinsiyet 

üstünlüğü tespit edilmişti (65). Bizim çalışmamızdaki verileri incelediğimizde literatüre 

benzer şekilde ortalama yaş 37 civarındaydı. Yaş aralığı açısından değerlendirildiğinde 

ise, hastaların çoğunluğu genç-orta yaş aralığında, komorbit hastalık sıklığı oldukça 

düşük olan iki grup oluşturmaktaydı. Çalışmamıza dahil ettiğimiz hastaların cinsiyetlere 
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göre dağılımını incelediğimizde yine literatüre uyumlu şekilde migren atağına bağlı baş 

ağrısı ile başvuran kadın sayısının, erkek sayısına oranla daha fazla olduğunu tespit ettik. 

           Migrenin kadınlardaki prevalansı erkeklere oranla 2-3 kat fazla olup bu oran 

ülkeden ülkeye değişebilmektedir (71). Ayrıca kadınlarda atak süresinin uzunluğu da 

erkeklere oranla fazladır (71). Bunun sebebi ise hormon dengesindeki düzensizlik ile 

ilişkilendirilmiştir (71). 

Çalışmamızda hastaların geliş vital parametrelerine baktığımızda vital bulguların 

stabil olduğu gözlemlenmektedir. Hastaların genç olması, ek kronik hastalıklarının 

olmaması bu sonucu doğurmuştur. Geliş NRS skoru İbuprofen grubunda 7.06 ± 1.30 

olup, Tenoksikam grubunda ise 8.84± 1.16 dır. Literatüre baktığımızda migren ile ilişkili 

NRS skoru çalışması olarak magnezyum, metoklopramid ve proklorperazini kıyaslayan 

Manar ve arkadaşlarının çalışmasında başlangıç NRS skorları 8-9 civarında olup 

çalışmamızdaki NRS başlangıç skoru literatürdeki çalışma ile benzerdir (57). 

Çalışmamızda migren atağına bağlı baş ağrısı ile başvuran hastalarda ağrı 

lokalizasyonuna dair özellikler incelendiğinde baş ağrısının sıklıkla iki taraflı olduğu 

tespit edildi. Literatürde Dogruyol ve arkadaşlarının migren hastalarını değerlendirdiği 

çalışmasında, yine çalışmamıza benzer şekilde en sık ağrı lokalizasyonunun iki taraflı 

ağrı şeklinde tanımlanmış olduğu görülmektedir (53). 

Literatürde Amerika’da yapılmış olan bir migren çalışmasında, migren atak 

sıklığı aydabirden az olanların oranı %36 iken 1-3 arası olanlar %38 ve daha sık 

olanların oranı ise %26 olarak bulunmuş olup bizim çalışmamızda bu oran literatürle 

uyumlu olarak İbuprofen grubundaki hastalar için %54, Tenoksikam grubundaki hastalar 

için %73 olarak tespit edilmiştir (41). Migren atakta ağrı süresi genellikle 4-72 saat 

aralığında olup çalışmamızda ağrı süresi 24 saatten uzun süren hasta oranı İbuprofen 

grubunda %30, Tenoksikam grubunda ise %40 olarak görüldü ve bu aran Olesen ve 

arkadaşlarının çalışmasındaki atak süreleri ile kıyaslandığında literatürle uyumlu 

bulunmuştur (49). 
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Çalışmamızda her iki tedavi grubuna ait başlangıç NRS skorları ile tedavi 

sonundaki NRS skorları arasındaki değişiklikler incelendiğinde; tedavi grupları tüm 

saatlere genel olarak baktığımızda anlamlı farklılık saptanmamıştır. Yine çalışmamızın 

birincil sonlanım hedefi olan ‘ağrının kesilmesi’ yani 120 dakika sonunda NRS skorunda 

başlangıca göre %50’den fazla azalma görülmesi durumunun sağlandığı hasta sayısı 

açısından tedavi grupları arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmadı.  

Yapılan bir çalışmada çalışmamızla benzer dozda uygulanan İbuprofenin, migren 

atakta plaseboya oranla etkinliği değerlendirilmiş olup, plaseboya göre 2 saatlik 

değerlendirmede ağrı azalma oranları %57’ye karşı %25 olarak saptanmıştır (48). Bizim 

çalışmamızda da 2 saat sonra yapılan değerlendirmede NRS skorunda azalma göz 

önünde bulundurularak literatürle benzer oranda ağrıda azalma olduğu gözlemlendi (48). 

İbuprofen grubunda Tenoksikam’la kıyaslandığında oransal olarak NRS 

skorlarında 30. 60. ve 120. dakikalarda daha fazla düşüş olmasına rağmen bu düşüş 

oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığını tespit ettik.  Bu 

bağlamda migren atağına bağlı baş ağrısının tedavisinde literatürde öncelikli 

önerilen ve etkinliği kanıtlanmış ilaçlar içerisinde İbuprofen yer almasına karşın 

literatürde etkinliği kanıtlanmamış Tenoksikam’ın İbuprofen’e benzer düzeyde 

etkinlik gösterdiğini ortaya koyduk (55). Ülkemizde acil servislerde kolay temin 

edilebilen ve sık kullanılan Tenoksikam’ın diğer patolojilerde olduğu gibi migrende 

de kullanılabileceğini göstermiş olduk.  

Migren atak tedavisinde kullanılacak doğru ilaç seçilirken etkinlik kadar 

önemli bir diğer faktör de ilacın güvenilirliği olmalıdır. Yapmış olduğumuz bu 

çalışmada, kullandığımızilaçlarla ilişkili olabilecek ciddi bir sistemik yan etki ile 

karşılaşılmamıştır. Ayrıca tespit ettiğimiz yanetkiler ciddi risk oluşturmayan lokal 

yan etkiler şeklinde olup, tedavi grupları arasında bu yan etkilerin sıklığı açısından 

anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Literatürde Turkcuer ve arkadaşları da akut 

migren atağında parasetamol ve deksketoprofenetkiniklerini karşılaştırdıkları 

çalışmalarında, çalışmamıza benzer şekilde ciddi yan etki ile 
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karşılaşmamışladıklarını ifade etmişlerdir (51). Her ne kadar literatürde 

Tenoksikamın migrendeki etkinliğini inceleyen çalışma mevcut olmasa da genel 

olarak baktığımızda NSAİ sınıfı ilaçlarla düzenlenmiş literatür çalışmalarında 

hastalarda ciddi sistemik yan etki ile karşılaşıladığı görülmektedir. Bu sonuçlardan 

yola çıkarak çalışmamızda karşılaştığımız yan etkiler ve sıklıklarının literatürle 

uyumlu olduğu görülmektedir.  

Çalışmamızda tedavi etkinlik açısından takip edilen hastalarda ağrının 

palyasyonu anlamında klinik açıdan anlamlı farklılık olmaması, maliyet açısından 

İbuprofen’e oranla neredeyse yarı fiyatında olan Tenoksikam’ındaha kostefektif bir 

tedavi olarak tercih edilebilir olduğunu düşündürmektedir. Çalışmamızda bütçe 

anlamında bir karşılaştırma yapılmamıştır, ancak elde ettiğimiz veriler sonucunda 

rutinde sıklıkla tercih ettiğimiz Tenoksikam’ın maliyet-etkinlik düşünüldüğünde 

daha olumlu bir seçenecek olarak düşünülmesi gerektiği sonucuna varmış 

bulunmaktayız. 
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                                   6. KISITLILIKLAR 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Bunlardan ilki, çalışmamızda 

placebo grubu yer almadığı için İbuprofen ve Tenoksikam’ınplaceboya üstün olup 

olmadığına dair verilere yer vermemiş olmamızdır. Ancak bunun temel nedeni, 

çalışmamızda etkinliğini karşılaştırdığımız medikal ajanların ikisinin de, analjezik 

etkinliği kanıtlanmış NSAİ ilaçlar olmasıdır. İkinci kısıtlılığımız ise acil servis 

başvurusundan önce analjezikkullanımı olan hastaları çalışma dışı bırakmış 

olmamızdır. Bilinen migren tanısı olan hastaların atak başladığı anda analjezik alma 

konusundaki sıklığı düşündüğünde bu olguların çalışma dışı bırakılmış olmasının 

bir bias oluşturabileceği düşüncesindeyiz. 

Çalışmamızın bir diğer kısıtlılığı hastaların analjezik tedavi uyguanması 

sonrasındaki takip süresinin 2 saat ile sınırlandırılmış olmasıdır. Ülkemizdeki acil 

tıp kliniklerinin yoğunluğu göz önünde bulundurulduğunda hastaların uzun süreler 

acil serviste takibi zorlaşmaktadır. Tedavi gruplarının takip süreçlerinin 6 ile 8 saate 

kadar uzatılabildiği çalışmaların dizayn edilmesi ve gerçekleştirilmesi ile ilaçların 

etkinliklerinin daha uzun süreli karşılaştırılması sağlanabilir. 
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                                  7. SONUÇ 

Baş ağrısının eşlik ettiği migren atak sık acil servis başvurularından biri olup 

çalışmamızda acil servise baş ağrısı ile başvuran migren atak hastalarını İbuprofen ve 

Tenoksikam içerikli medikal tedavi kullanarak 0, 30, 60 ve 120. dakikalarda 

değerlendirdik. Bu iki ilacın ağrı kesici etkinliğinin değerlendirilmesinde NRS skorunu 

kullandık. İki grup arasında 60. dakikada İbuprofenin anajezik etkinliğinin üstünlüğü 

dışında, diğer sonlanım zamanları açısından anlamlı farklılık olmadığını tespit ettik. 

Çalışmamızın birincil sonlanım hedefi olan ‘ağrının kesilmesi’ yani 120 dakika sonunda 

NRS skorunda başlangıca göre %50’den fazla azalma görülmesi durumunun sağlandığı 

hasta sayısı 79 (%79,0) idi. Tedavi gruplarına göre ibuprofen grubunda 43 hastada 

(%86,0), tenoksikamgrubunda 36 hastada (%72,0) birincil sonlanım hedefine ulaşılmış 

olduğu görüldü. Tedavi grupları arasında birincil sonlanım hedefine ulaşma oranları 

açısından istatistiksel açıdan anlamlı farklılık tespit edilmedi.  

Sonuç olarak bu çalışmamız, bize migren atak tedavisinde ağrı semptomunun 

kesilmesinde literatürde yer alan İbuprofen’in etkinliği ile Tenoksikam’ın etkinliğinin 

benzer olduğunu göstermiştir. Acil servislerde özellikle ülkemizde kolay ulaşılan ve 

maliyet etkin olan Tenoksikam’ın, migren atak tedavisinde hem etkin hem de güvenli bir 

tercih olarak kullanılabilir olduğu düşüncesindeyiz.   
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