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OZET

Akut migren atagina bagh bas agrisinin tedavisinde intravenoz parasetamol,

deksketoprofen ve ibuprofenin etkinligi
Dr. Serife ORNEK

Acil servise agr1 sikayetiyle basvuran hastalarda en sik goriilen agr1 sebebi
migrendir. Akut migren atagina bagli bas agrisiin tedavisinde intravendz
parasetamol, deksketoprofen ve ibuprofenin etkinligini VAS kullanarak
kargilastirmayr amagcladik. Ayrica bulanti ve kusmayi eslik eden durumlarda
kullanilan metoklopramidin migren tedavisindeki etkinligini arastirdik.

Prospektif, randomize, kontrollii olarak tasarladigimiz arastirmamiz, etik
kurul onay1 alindiktan sonra Haziran 2018—Aralik 2019 tarihleri arasinda Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda yapildi. Migren atagma bagh
bas agris1 sikayeti ile bagvuran toplam 207 hastay1 dahil ettigimiz ¢alismamizda
hastalar 3 gruba ayrldi. 1. Gruba Intravendz Parasetamol, gruba Intravenoz
Deksketoprofen Trometamol, 3. gruba Intravendz Ibuprofen uygulandi.
Degerlendirme 6l¢egi olarak 100 mm’ lik viziiel analog skala (VAS) kullanildi.

Calismaya dahil edilen hastalarda kadinlar ¢ogunluktaydi (%79,2). Hastalarin
ortalama yas1 32,8 oldugu goriildii. Grup 1’de VAS skoru bazal 79,65+13,87 iken 60.
Dakika sonunda 11,83+14,37’ye diismiistir. Grup 2’de VAS skoru bazal
77,14£11,31 iken 60. Dakika sonunda 7,79+14,37’ye diismiistiir. Grup 3’de VAS
skoru bazal 76,89+11,92 iken 60. Dakika sonunda 6,67+10,13’e diismiistiir. Migren
ataginda hastalarda bulant1 ve kusma sikayeti %76,3 oraninda goriidii. Sistolik kan
basinci, diastolik kan basinci ve nabiz ile gruplar arasinda fark yoktu(p>0,05). AVAS
skorlar1 incelendiginde 30. Dakikaya kadar Grup 11l 51,14 ortalama puan ile Grup I’e
(43,73) istatistiksel olarak daha hizli agr1 skorunda diisiis goriilmiistiir (p=0,009)

Akut migren tedavisinde IV parasetamol, deksketoprofen ve ibuprofen
tedavileri arasinda anlamli bir fark yoktur ve benzer derecede glivenilir ilaglardir.
AVAS skorlar1 incelendiginde ibuprofenin diger ilaglara gore daha hizli metabolizer

oldugunu diisiinmekteyiz. Bulanti ve kusma sikayeti olan hastalarda uygulanan



metoklopramid migren tedavisinde kombine olarak kullanilabilir. Calismamizda
plasebo etkisi veya sadece metoklopramid etkisi degerlendirilememistir.
Anahtar kelimeler: migren, parasetamol, deksketoprofen, ibuprofen, acil

servis



SUMMARY

The Effectiveness of Intravenous Paracetamol, Dexketoprofen And
Ibuprofen in The Treatment of Headache Related to Acute Migraine Attack
Dr. Serife ORNEK

The most common cause of pain in patients presenting to the emergency
department with pain is migraine. We aimed to compare the effectiveness of
intravenous paracetamol, dexketoprofen and ibuprofen using VAS in the treatment of
headache related to acute migraine attack. We also investigated the effectiveness of
metoclopramide used in conditions accompanying nausea and vomiting in migraine
treatment.

Our research, which we designed as a prospective, randomized, controlled
study, was carried out in Pamukkale University Faculty of Medicine, Department of
Emergency Medicine between June 2018 and December 2019 after the approval of
the ethics committee. In our study, which included 207 patients who applied with
headache related to migraine attack, the patients were divided into 3 groups.
Intravenous Paracetamol was applied to Group 1, Intravenous Dexketoprofen
Trometamol was applied to Group 2 and Intravenous Ibuprofen was applied to Group
3. A 100 mm visual analog scale (VAS) was used as the evaluation scale.

Women were the majority in the patients included in the study (79.2%). The
mean age of the patients was 32.8 years. In Group 1, the VAS score was 60 while
baseline was 79.65 + 13.87. It dropped to 11.83 + 14.37 at the end of the minute. In
Group 2, the VAS score was 77.14 + 11.31, while the baseline was 60. It dropped to
6.67 £ 10.13 at the end of the minute. In the migraine attack, the complaint of nausea
and vomiting in patients was 76.3%. There was no difference between the groups
with systolic blood pressure, diastolic blood pressure and pulse (p> 0.05). When the
AVAS scores were examined, a decrease in the statistically faster pain score was
observed in Group | (43.73) with an average score of Group |11 51.14 up to the 30th
minute (p = 0.009).

Xi



There is no significant difference between IV paracetamol, dexketoprofen and
ibuprofen treatments in acute migraine treatment and they are similarly reliable
drugs. When AVAS scores are examined, we think that ibuprofen is a faster
metabolizer than other drugs. Metoclopramide administered in patients with nausea
and vomiting can be used in combination in the treatment of migraine. In our study,
the placebo effect or only metoclopramide effect could not be evaluated.

Keywords: Migraine, paracetamol, dexketoprofen, ibuprofen, emergency

department
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1. GIRIS

Ulkemizde bas agris1 ile acil servise bagvuran hastalarm biiyiik bir bolumiing
akut migren atagina bagli bas agrisi ile bagvuran hastalar olusturmaktadir. Acil servis
tedavisinin amact; agriy1 hizla dindirmek oldugu kadar, en az istenmeyen yan etkiye
sahip, giivenilir, migreni tetiklemeyen ve taburculuk sonrasi agrinin tekrarlamasini
engelleyecek hizli ve etkili bir analjezi saglamaktir. Bu nedenle acil servislerde ve
Pamukkale Acil Tip AD klinigimizde de migren atagina bagli akut bas agrisinin
tedavisinde parasetamol ve non-steroid anti-inflamatuvar (NSAI) ilaglar siklikla
kullanilmaktadir (1).

Narkotik analjezikler etkin ve hizli analjezi saglarlar. Ancak buna ragmen,
hipotansiyon, bulant1 ve kusma, sersemlik gibi yan etkileri vardir (1). Parasetamol
diger NSAII' lara gére giivenlik marji genis ve yan etki insidans1 az bir ilagtir (2).
Intravendz olarak uygulanabilen deksketoprofen ve ibuprofende analjezik olarak sik
kullanilmaktadir. Parasetamoliin migren atagina bagli bas agrisinda etkinligi ve diger
analjeziklere alternatif olup olamayacagr giinlimiizdeki Onemli aragtirma
konularindan birisi olup bu konu ile ilgili daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir. Ayrica
hizli ve etkin analjezi tedavisinde intravendz NSAII ilaglarin sik kullanilmaya
baslanmas1 nedeniyle hangi ilacin tercih edilecegi ile ilgili soru isaretlerine cevap
bulmak i¢in karsilastirma calismalarina gereksinim vardir (3). Acil servisimizde
parasetamol, ibuprofen ve deksketoprofeni basagris1 tedavisinde rutin olarak

kullanmaktay1z.

Bizim amacimiz akut migren atagina bagli bas agrisinin tedavisinde
intravendz parasetamol, deksketoprofen ve ibuprofenin etkinligini VAS kullanarak

karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. BAS AGRISI

Tarih Oncesi ¢aglara ait tabletler ve papirtislerdeki tarifler, kafa kemiklerinde
goriilen trepanasyon bulgulari, bas agrisinin ¢ok eski ¢aglardan beri insanoglunu
rahatsiz eden onemli bir saglik problemi oldugunu gostermektedir (4). Hipokrat
Milattan 6nce (M.O) 400 yillarinda bas agris1 6ncesinde goriilen ve hastalarin
kusmay1 takiben rahatladigi gorsel aura evresinden bahsetmistir. Kapadokyali
Aretaeus Milattan sonra (M.S.) 2. yiizyilda, tek tarafli bas agrisi ile birlikte bulantiya
neden olan ve ardindan agrisiz donemlerin oldugu bir hastalik tanimlayarak migrenin

kasifi olarak kabul edilmistir (5).

Ik defa M.S 200’lerde Bergama’li bilim insan1 Galen tarafindan kullanilan
Yunanca ‘hemicrania’ adindan evrimleserek giiniimiizdeki adi olan Fransizca

‘migraine’ olarak kullanilmasinda karar kilinmistir (6, 7).

Fathergill 18.ylizyilin 2. yarisinda “fortifikasyon spektrumu” nosyonuyla
migrenin klasik gorsel aurasi tariflemistir. 20.yiizyilin baslarinda ergotaminlerin
kullanima baslanmasini saglayan Rothin olmustur. Wolff ve Graham ayn1 dénemde
vaskiiler teoriyi 6ne siirerken Leao 1944°te, kortikal yayilan depresyondan ve de

noral teoriden bahsetmistir (8).

Bu 6nemli ve hizli gelismeler, ortak bir terminoloji gereksinimini dogurmus
ve 1962°de Ad-Hoc Komitesi’'nce tiim bas agrilarinin ilk cagdas smiflamasi
yayinlanmistir. Gelisen norobilimler 1s18inda, bu siniflamadaki eksiklikler
Uluslararas1 Bas Agrist Dernegi (IHS) tarafindan 1988 yilinda yenilenen bir
siiflama ile kismen giderilmistir. En son olarak yine IHS tarafinca 2013’te gézden
gegirilerek yeni tanimlanan bazi bas agrilarinin da eklenmesiyle simdiki halini alan
bas agrilar1 simiflamas1 ve de tani kriterleri, giiniimiizde ndrologlarin ve diger tiim

hekimlerin kullanimina sunulmustur (9).



2.1.1. Bas Agrilarimin Simiflandirilmasi

Bir hastalik grubunu siiflandirmak ortak bir konusma dili saglar. Bagagrisini
smiflandirmakta bu ihtiyagtan dogmus olup, 1962°de ilk kez basagrisi Ad-Hoc
Committee tarafindan smiflandirilmistir. Ancak bu smiflama basagrilarinin
semptomatik cesitliliginden Otiirli  yetersiz kalmis olup 1988’de Olesen’in
baskanliginda Uluslararast Basagrist Toplulugu (International Headache Society
[HS) olusturulup giiniimiizde kullanilmakta olan tiim basagrilarin1 igeren Yedi
smiflandirma ve tami oOlgiitleri komite tarafindan yayinlanmistir (10). IHS 2004
yilinda basagrisi arastirmalarinin hizlanmasiyla siniflamay1 yeniden diizenledi ve 2.
versiyonu olan Uluslararasi Basagris1 Bozukluklari = Siniflandirmasini  (The
International Classifaciton of Headache Disorders, ICHD-II) olusturdu. Bu yapilan
siniflamayla basagrilarini; primer basagrilari, sekonder basagrilar1 ve kraniyal
nevraljiler, santral ve fasiyal agrilar ve diger basagrilar1 olarak U¢ ana grupta

incelemektedir (11).

Primer  basagrisinda, basagrist  problemin  kendisidir.  Sekonder
basagrisindaysa, sistemik enfeksiyon, beyin tiimorii veya dev hiicreli arterit gibi altta
yatan bir neden bulunmaktadir (12). Bu nedenle THS kriterleri sekonder basagrisi
bozukluklarinda basagrisinin altinda yatan sebeplere dayandiran bir smiflama
yaparak etiyolojik bir sistem olusturmaktadir. Primer basagrisi bozukluklarindaysa
[HS kriterleri basagrisin1 belirtilerine gore simiflandirarak tanimlayict bir sistem

meydana getirmektedir (13).

A. Primer Bas Agrilar
1. Migren
2. Gerilim tipi bagagrisi
3. Kiime ve diger trigeminal otonomik basagrilar
4. Diger primer basagrilar
B. Sekonder Bas Agris1
5. Kafa travmasiyla iliskili basagris
6. Damarsal problemlerle iliskili basagrist

7. Damar dis1 inrtakraniyal hastaliklarla iliskili basagrisi
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8. Madde kullanim1 veya yoksunluguyla iliskili basagris1
9. Kafa disindaki infeksiyonlarla iligkili basagrisi
10. Metabolik bozukluklarla iligkili basagrisi
11. Yiiz ve kraniyal yapilarla iliskili basagrisi
12. Psikiyatrik hastaliklarla iliskili basagrisi
C. Kraniyal Nevraljiler, Santral Ve Primer Yiiz Agrilar1 Ve Diger Basagrilar
13. Kraniyal nevraljiler
14. Siniflandirilamayan veya atipik 6zellik gosteren bas ve yiiz agrilari
En sik karsilasilan basagrisi bozukluklar1 migren, gerilim tipi basagrist ve
kiime bagagrisidir. Kiime basagris1 iigliniin arasinda en agir olant olup, nadiren

goralur (14).
2.2. MiGREN

M.O.5. yiizyillda Hipokrat gorsel aurayr ve sonrasinda gdz cevresinde
baslayan ve basin arka tarafina dogru yayilan ve kusma ile azalan migren bag agrisini
tanimlamistir (15). M.S. 2. yiizyilda migrenin kasifi olarak kabul edilenKapadokyali
Aretaeus, cogunlukla basin tek bir tarafinda hissedilen ve bulanti ile birlikte olan
agrili donemlerin haricinde tamamen normal zamanlarin bulundugu bas agrisim
tanimlamistir. O zamana kadar migreni en 1y1 sekilde tanimlamis olmasi migrenin
kasifi olarak anilmasina yol agmistir. M.S. yaklasik 200 yilinda Galen tarafindan
kullanilan “hemicrania” kavrami zamanla evrimleserek Fransizca kokenli “migraine”

kelimesinde kullanim birligine varilmistir (5).

Avrupa’da orta ¢agin sonunda yapilan anatomik calismalarda falks serebri
tarafindan beynin ikiye ayrildigi goriiliip buna bagli olarak migrenin tek tarath
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Willis bayan bir hastasinda fotofobi, fonofobi, bulant1 ve
kusma gibi agril1 donem belirtileri, agrinin bazen sag bazen sol tarafli olmasi, agrisiz
donemlerde hastanin tamamen normal olmasi, tetikleyen faktorler gibi migrenin

neredeyse bitin semptomatolojisini tariflemistir (16).

18. yuzyilin ikinci yarisinda Fothergill migrenin tipik gorsel aurasini
tanimlamistir (17). Yine 18. yiizy1l sonlarinda Tissot migrenin gastrik etkilenmelerini

bildirmis olup bas agris1 igin supraorbital nevralji tanimlamasini yapmistir. Izleyen
4



ylzyilda migren i¢in farkli vaskiiler teoriler ileri siirtilmiistiir. Liveing 1873’de
migren hakkinda “Megrim, Hasta Edici Bas Agris1 ve lliskili Bozukluklar Uzerine:
Sinir Firtinalarinin Patolojisine Bir Katki.” Baglikli yazisi ile migrenin noral teorisini
ortaya koymus olup migreni otonom sinir sistemindeki bozukluklara bagl gelisen bir

sinir firtinas1 olarak tariflemistir (18).

Aristides Leao’nun 1940°l1 yillarda kortikal yayilim gdsteren depresyon
(KYD) kavramin1 olusturmasindan sonra migren patofizyolojisinde biiyiik gelismeler
olmustur. Bu teoriye gore KYD, bir hemisferde veya bir serebral girusta yayilan bir
depolarizasyon dalgasi ve sonrasinda gelisen uzun siireli fonksiyonel baskilanma
seklinde seyreden serebral korteksin irritatif uyaranlara karsilik olarak verdigi
jeneralize ve stereotipik bir yanit olarak tanimlanmistir (19). Norojenik teori 1944°de
Leao ve glnimuizde de Olesen ve Lauritzen tarafindan 6ne ¢ikarilmistir. Rafe
niikleusunda ve lokus seruleusda aura déneminde baslayan desarjlarin bolgesel kan
akimini azalttig1, néronal depresyonun 6ne dogru yayildigini ve bunun da yayilan
depresyon dalgasini olusturdugunu bildirmislerdir (20). KYD’nun 6ne siiriilmesiyle
migrenin alt tiirlerinden aurali migrenin mekanizmasina 1s1k tutulmus, atak esnasinda
KYD mekanizmasina ndronal aktivasyonun eslik ettigi sonucuna varilmistir. Noronal
aktivasyon; noronal sinir uclarindan proinflamatuar peptitlerin salgilanmasina bagh
olarak inflamasyona, oksidatif strese, l0kosit aktivasyonuna, intrakranial ve

ekstrakranial arterlerde dilatasyona neden olur (21).

Son yillarda migren ile iliskili baz1 genler tespit edilmis ve agridan sorumlu
olabilecek anatomik yapilar belirlenmistir. Son yillarda yapilan c¢alismalarda ailevi
hemiplejik migrenin (Familial hemiplegic migraine (FHM)) genleri (CACNALA,
ATP1A2, SCN1A) bulunmus; ayni1 zamanda migren ve kiime bagagrisi ile baglantili

olabilecek beyin sap1 merkezleri belirlenmistir (22).
2.2.1. Migren Epidemiyolojisi

Migren en sik goriilen norolojik bozukluklardan olup goriilme sikligi benzer
bir dagilim (%10-12) gostermektedir (23). Ulkemizde 1997 ve 2007'de yapilmis olan
iki genis bas agrist epidemiyolojik c¢aligmasinda migren prevalanst %16,4

(kadmlarda %21.8-24.6; erkeklerde %8.5-10.9) olarak bulunmustur. Kadinlarda
5



erkeklerin 2-3 kat1 daha fazla goriilmektedir. Cocukluk ¢aginda cinsiyet farki yokken
menarsla birlikte oran kadinlar lehine artmaktadir. Her yasta ortaya cikabilmekle

birlikte en sik 20-40 yas aras1 ortaya ¢ikmaktadir (24).

Tiirkiye'de yapilan bir calismada migrenin yasam boyu yaygiligi erkeklerde
%19.9 kadinlarda ise %29.3 olarak bulunmustur (25). Agir migren ataklar1 Diinya
Saglik Orgiitii tarafindan demans, kuadripleji, aktif psikoz gibi islev kaybina yol acan
hastaliklar arasinda siiflandirilmakta olup migren sakatlik ve isgiicii kayiplarinin ilk
yirmi nedeni arasinda sayilmaktadir (26, 27). Verimliligin yiiksek oldugu 25-55
yaslar arast goriilme sikliginda artis olmasi sosyoekonomik 6nemini artirmaktadir.
Migrenin ekonomik yiikiiniin ABD'de yillik 14-32 milyar dolar, Avrupa'da ise 23-50
milyar avro oldugu distinilmektedir. Toplumun biyuk bir kesiminde gorilen
migren, hastalarin yasam kalitesi ve is giicli lizerindeki tiim bu olumsuz etkileri

sonucunda 6nemli bir halk saglig1 sorunu olarak kabul gormektedir (15, 28-31).
2.2.2. Migren Siiflamasi

Uluslararas1 Bag Agrisi Toplulugu migreni alt gruplara ayirmistir. Ayrim
yapilirken ilk 6nce auranin varligi-yoklugu goz Oniine alinarak eslik eden nadir
durumlara gore isimlendirmeler yapilmistir (32). Bu smiflamaya gore migren, bas
agris1 ile birlikte norolojik veya diger bazi belirtilerin eslik edip etmemesine ve

bunlarin 6zelliklerine gore bazi alt gruplara ayrilmaktadir (Tablo 1) (22).



Tablo 1. Migren Siniflamasi (22)

e Migren bas agrili aura

e Migren olmayan basagrili aura
e Bas agrisiz aura

o Ailesel hemiplejik migren

o Sporadik hemiplejik migren

e Baziler tip migren

e Periyodik kusmalar
e Abdominal migren
e Cocukluk ¢agininiyi huylu paroksizmal vertigosu

¢ Kronik migren
e Status migrenozus

o Israrli aura
e Migrendz infarkt
e Migrenin tetikledigi ndbet

e Olas1 aurasiz migren
e Olas1 aurali migren

* Olas1 kronik migren

2.2.3. Migren Tani Kriterleri

Migren hastalarinda ailede migren dykiisii (6zellikle aurali migrenlilerde) ve
tasit tutmasi oykiisti oldukga sik gorulir (33). Migren tipi bas agrilari, orta veya agir
siddette olup kisinin giindelik hayatinda engellilige neden olur ve yasam kalitesini
olumsuz yonde etkiler (34, 35). Bas agris1 genellikle sabah vakitlerinde veya giiniin

ilerleyen vakitlerinde ortaya cikar. Tek tarafli zonklar vasifta olan agri, ataktan ataga
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hatta ayni atakta bile taraf degistirebilir, kiint 6zellik kazanabilir (8). Bas agrisina
cogunlukla bulanti, kusma, fonofobi ve fotofobi vb. eslik eden semptomlar da vardir.
Bas hareketleri ve egzersiz ile agrinin koétiilesmesinden dolayi siddetli agrilarda

hasta, los ve sessiz bir odada dinlenerek rahatlamaya galisir (8, 9).

Migren ataklarini tetikleyen etkenlerin saptanmasi hem tani yoniinden hem de
koruyucu tedaviler yoninden 6nemlidir. Migren igin spesifik olmayan tetikleyici
faktorler arasinda fazla veya yetersiz uyku, stres, aglik, menstruasyon, bazi ilaglar
(sildenafil, nitrogliserin, dipiridamol gibi), yorgunluk sayilabilir. Migren i¢in daha
spesifik olanlar ise; bazi fiziksel uyaranlar (sigara, 151k, koku, ses, riizgar) ve bazi
0zel gidalar (en fazla ¢ikolata olmak {izere turunggiller, peynir, kirmizi sarap gibi
mayali ve alkollii i¢kiler, monosodyum glutamat, aspartat ve nitrat igeren gidalar)

olarak one ¢ikmaktadirlar (4, 8).

Iki ana tip olan aurali ve aurasiz migrenin gdriilme oram 1/5°dir.En fazla
gorsel aura tanimlanmakla birlikte konusma, motor belirtiler ve denge ile ilgili

bozukluklar da gorulebilmektedir (4).

Genis kapsamli klinik gézlem ve tanimlamalara ragmen migren i¢in spesifik
bir goriintiileme yontemi veya 6zgiil bir laboratuar bulgusu bulunmamaktadir. Yani
migrenin tanisinda iyi alinmis bir anamnez biitiin incelemelerden ¢ok daha fazla
anlamlidir. Yapilan goriintiileme ve laboratuar incelemeleri ise olast sekonder bas

agris1 nedenlerini diglamak i¢in kullanilmaktadir (36, 37).

Sessiz serebral enfarktlar ile migrenin birlikteligi oldugunu ortaya koyan ¢ok
fazla galisma vardir. Ozellikle aurali migren tanisi olan geng kadin hastalarda 6 kata
kadar artmis iskemik inme riski sebebiyle, bu hastalar oral kontrasepsiyon ve sigara

gibi ek risk faktorleri agisindan ikaz edilmelidir (38, 39).

Migrenin, ataklar ile bu ataklar arasinda normal sayilan donemleri iceren
devamli bir dongiisii mevcuttur. Migren ataklar1 yalnizca bas agrisindan olusmaz.
Bas agris1 Oncesinde prodrom donemi, varsa bir aura donemi, devaminda agri
donemi ve en son olarak postdrom dénem olmak lzere dért evrede tanimlanabilir

(22, 40). Bu evreler ise ataktan ataga ve/veya kisiden kisiye degisiklik gosterebilir.
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Prodromal dénem: Bas agrisi baslamadan saatler veya giinler 6ncesinde
ortaya c¢ikabilen bu donemde depresyon, huzursuzluk, asir1 duyarlilik, 6fori,
tepkisellik, dikkatin azalmasi cb. veya 0Ozgul olmayan norolojik belirtiler
gorulebilmektedir. Bu prodromal dodnem habercilerinden, santral noradrenerjik
sistemler, hipotalamus ve frontal loblar 6n planda olmak Gzere serebral hemisferler
ve “lokus ceruleus’un” sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. iki ana sirkadiyen ritmi
dizenleyici merkezden biri olan hipotalamusun, migrenin dnemli 6zelliklerinden

periyodisitenin sorumlusu olabilecegi diistiniilmektedir (26).

Aura donemi: Her aura doneminin 5-60 dakika devam etmesi
beklenmektedir (41). Aurali migren tanisi olan hastalarda her atagin aurali olmasi
gerekir diye bir sart 12 yoktur. Migren tanisi olan bir hastada hem aurasiz hem aurali
hem de bas agrisiz aura ataklar1 bir arada goriilebilmektedir (26). Aura déneminde
beyin sap1 bozukluklar1 ve kortikal bozukluklar ile uyumlu belirtiler olusur. Gorsel
semptomlar cogu zaman hemianopik 6zellikte olup negatif veya pozitif semptomlar
seklinde degerlendirilmektedir. Negatif semptomlar genel olarak hemianopik bir
gorme bulanikligr seklinde olusur. Pozitif semptomlar ise “fortifikasyon spekturumu”
olarak adlandirilan zigzag cizgiler ya da fotopsi olarak adlandirilan yanip sénen 151k
parlamalar1 ile sekillenen gorsel sanrilari kapsamaktadir. Oksipital lob gdérme
korteksinin disfonksiyonu sonucunda gelistigi diisiiniilen gorsel auralarin, migren
ataklar1 sirasinda ortaya c¢iktigi kabul edilen “serebral yayilan depresyonun”
baslangi¢c donemi ile uyumlu oldugu diisiiniilmektedir. Somatosensoriyel ve motor
auralarin da, korteks yapilarimin benzer sekilde etkilenmesiyle meydana geldigi

diistiniilmektedir (42).

Basagris1 donemi: Bas agrist genel olarak basin arka tarafindan, ense
kokiinden veya basin bir tarafindan hafif siddetli bir agr1 veya agirlik hissi seklinde
baglar. Agn esiginin diistiigli ve norovaskiiler degisikliklerin meydana geldigi bu
donem kisa siirer ve hemen arkasindan siddetli, genellikle zonklayici, basing hissinin
baskin oldugu, saatler ile birka¢ giin arasinda siiren bas agris1 donemi baslar.
Migrenin tipik bas agris1 zonklayici, tek tarafli, orta-agir siddettedir ve fiziksel
aktiviteler ile siddeti artar. Fakat agr1 baslangicindan itibaren iki tarafli olabilir (%40)

veya tek tarafli baglayarak tiim kraniyuma yayilabilir. Migren bas agris1 gliniin her
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saatinde ortaya ¢ikabilirse de en sik sabaha karsi 05:00 ile 6glen 12:00 arasinda
baslar (43). Bas hareketleri, yiiriime gibi rutin hareketlerle artabilen agri, bazen orta
siddette, bazen de kisinin giinliik aktivitesini engelleyebilecek kadar agir siddette
olabilir. Bir silire sonra giderek hafifler ve sekil degistirip kiint vasifli bir agriya

doniiserek son bulur (44).

Postdromal donem: Pek ¢ok migren tanili hastada 6zellikle siddetli bas
agrilarindan sonra bitkinlik, yorgunluk, nesesizlik, huzursuzluk ve de konsantrasyon
glicliigli goriilebilse de genellikle bas agrisinin sonlanmasi sebebiyle baglayan bir
rahatlama hissinin de oldugu dénemdir. Istahsizlik hissi yerini yemek yeme, bazi

kisilerde tatli yeme istegine birakir (14).
2.2.4. Migren Tedavisi

Migren 6nemli dlgiide i goremezlige, is giicli kaybina ve yasam kalitesinin
azalmasina neden oldugu i¢in dogru taninmali ve tedavi edilmelidir (45). Tedavi
plani hastanin tanisi, semptomlar1 ve eslik eden hastaliklar1 dikkate alinarak yapildigi

gibi; hastanin beklentileri, ihtiyaglari ve hedefleri de géz 6niine alinmalidir (14).

Etkili bir migren tedavisi; dogru tani, alternatif sebeplerin diglanmas1 ve bas
agrisinin hastadaki etkisinin bilinmesi ile miimkiindiir. Ayrica hastanin tedavi
secenekleri, yan etki profili, tedavi siiresi ve tedavi beklentileri hakkinda
bilgilendirilmesi ve komorbid hastaliklar g6z Oniine alinarak tedavi planinin

yapilmasi tedavinin en 6nemli basamaklarini olusturmaktadir (46).

Migren tedavisi, farmakolojik ve nonfarmakolojik olmak Gzere iki temel

tedavi yaklagimindan olusur (45).

2.2.4.1. Nonfarmakolojik Tedavi

Duzenli uyku, beslenme, gevseme teknikleri, norobiyofeedback, tetikleyici
faktorlerden kacinma (diyet, ilaclar, ¢evresel etmenler gibi) ve akupunktur gibi
yontemler ila¢ dis1 tedavinin kapsamina girer. Agrili donemde karanlik ve sakin bir
odada, buz paketi koyarak dinlenmek agrinin giderilmesini kolaylastirir. Uyku

durumunda tedavi daha hizli sonug verir (9).
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Migren proflaksisinde olasi etki mekanizmalari; aktive eden sinir sistemini
stabilize ederek migren aktivasyon esiginin yikseltilmesi, antinosisepsiyonun
artirtlmasi, santral ve periferik sensitizasyonun azaltilmasi, ndrojenik inflamasyonun
baskilanmasi ve seratonerjik tonusun modiile edilmesi olarak sayilabilmektedir (47).
Profilaktik tedavi Onleyici, kisa siireli veya idame tedavi seklinde diizenlenebilir.
Onleyici tedavi egzersiz veya seksiiel aktivite gibi ataklara yol acan sebepler
varliginda verilmektedir. Hastalar dncelikle bag agrisi ataklarina yol agan aktivite ve
maruziyetin azaltilmasi konusunda bilgilendirilir. Sonrasinda diisiik doz indometazin
egzersiz iligkili bir migren ataginda kullanilabilir. Kisa siireli koruyucu tedavi ise
hastalarin provakatif faktorlere (menstruasyon, yiiksek rakim gibi) maruziyet
stiresine gore kullanilabilir. Bu hastalar maruziyet boyunca veya sadece oncesinde
giinliik medikasyon ile tedavi edilebilir. Ornegin, menstruasyon éncesi nonsteroidal
antienflamatuar ilaglarin veya triptanlarin 3-5 giin arasinda kullanimi menstruasyon
ile iliskili migren gelisimini engelleyebilir. Idame koruyucu tedavi ise hastalarin
tedavinin devamina ihtiya¢ duymasi durumunda kullanilmaktadir (48). Profilaktik
ilaglar diisiikk dozlarda baslanarak yavas yavas arttirilir (8). Etkinlik icin kabul edilen
kriter ilacin U¢ ay icinde atak sikliginda en az %50 azalma saglanmasidir. Etkinlik
karar1 verebilmek icin en az iki ay, tedavi icin de en az alt1 ay yeterli sure olarak
kabul edilmektedir (49).

2.2.4.2. Farmakolojik Tedavi
Atak tedavisi ve profilaktik tedavi olmak uzere iki kisitmdan olusur (50).
Atak tedavisi: Migren tipi ataklarda tedavinin amaci en hizli ve etkili

bicimde 24 saat tekrarlanmadan atagi sonlandirmaktir. Atak basladiginda miimkiin

olan en kisa siirede tedavi planlanan ilaglarin uygulanmasi 6nerilmektedir (9).

Spesifik olmayan migren tedavisinde kullanilan ilaglar tedavi basamaklarinda
ilk adimdir. Nonspesifik Analjeziklerde basit (parasetamol, aspirin vb.), kombine
(kafein veya kodein icerikli kombinasyonlar) ve nonsteroid antiinflamatuar (NSAII)

ilaglardir. Atak tedavisinde opiodlerin ve kortikosteroidlerin yeri yoktur (51).
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Hastaanaljezik tedaviden fayda gormezse spesifik migren ilaglarina
(ergotamin ve tlirevlerine ya da triptanlara) gegilir. Nonspesifik migren ilaglar1 hafif
siddetteki agrilarda tercih edilirken orta ve siddetli ataklarda triptanlar ya da

ergotaminler kullanilmaktadir (52).

Aurali migren olarak adlandirilan ataklarda, agr1 baslamadan Once aura
doneminde verilen triptan grubu ilaglarin etkisiz kalacagini bilmek 6nemlidir. Bir
diger onemli bilgi de migrenlilerde allodini durumu gelistiginde artik triptana
cevabin kaybolmasidir. Anti-emetikler ise yararli kabul edilmektedir, NSAIi’den 20
dakika once alinmalar1 hem bulantiy1 giderir hem de mideden emilimi arttirir ayrica
hafif agr giderici etkileri de oldugu ileri stirtilmektedir. Metoklopramid (10-20 mg
oral veya 1V, IM) ve domperidon (20-30 mg) kullanilabilir; QT uzamas, distoni ve

diskinezi riski agisindan dikkatli olunmalidir (9).

Profilaktik tedavi: Migren ataklarinin siddetini, siiresini ve sikligini
azaltmak, akut atak tedavilerini en aza indirmekle beraber hastanin en az yan etkiye

maruz kalmasini saglamak profilaktik tedavinin amaglarindandir (53).
2.2.5. Migren Tedavisinde Kullanilan ilaglar

Migren ataklarini hafif, orta ve agir siddette migren ataklar1 olarak ayiracak
olursa tedavi semalar1 asagidaki gibi gosterilebilir (33, 54-56).

Tablo 2. Hafif Migren Atak Tedavisi

ASETILSALISILIK ASIT (ASA) | 650-1300 mg 4 saat araliklarla
IBUPROFEN 400-800 mg 6 saat araliklarla
NAPROKSEN SODYUM 275-550 mg 2-6 saat araliklarla
ASETOMINOFEN 650-1300 mg 4 saat araliklarla

Tablo 3. Orta Siddette Migren Atak Tedavisi

5-HIDROKSITRIPTAMIN RESEPTOR AGONISTLERI SELEKTIF
OLANLAR

SUMATRIPTAN 50-100 mg po,20 mg sprey, 24 saatte tekrar

ZOLMITRIPTAN 2,5-5 mg, 2 saatte bir
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NARATRIPTAN

2,5 mg, max. 5 mg

ELETRIPTAN

40 mg po ve gerekirse 80 mg ek doz

Tablo 4. 5-Hidroksitriptamin Reseptdr Agonistleri Non-Selektif Olanlar

DIHIDROERGOTAMIN (DHE)

0,5-1,0 mg sc, im veya 1v, 1

tekrarlanabilir.

saatte

ERGOTAMIN

1-2 mg po, saatte bir, 3 kez verilebilir

Tablo 5. Kombine Ilaglar

ASA+KODEIN+KAFEIN

Formiilasyona gore farkli

ASETAMINOFEN+KODEIN

Formiilasyona gore farkl

ASA+BUTALBITAL+KAFEIN

Formiilasyona gore farkli

Tablo 6. Agir Ataklar

BUTORPHANOL 1 mg sprey, 4 saatte bir
KLORPROMAZIN 50 mg 1m veya 0,1 mg/kg
DEKSAMETAZON 12-20 mg 1v
METILPREDNiISOLON 100-250 mg 1v

KETOROLAK 30-60 mg 1im, max. 120 mg/giin
MEPERIDIN 50-100 mg mm/1v
METOKLORPAMID 10 mg 1v
PROKLORPERAZIN 25 mg supp veya 5-10mg 1v/im
ZOLMITRIPTAN 5 mg tablet, po veya sl
SUMATRIPTAN 50-100 mg po veya 6 mg sc

Bu calismada, parasetemol, deksketoprofen ve ibuprofenin ajanlari konu

alindigindan ¢aligmanin devaminda bu ajanlar alt basliklar halinde agiklanmaistir.
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2.2.5.3. Ibuprofenin

Ibuprofen, fenilpropionik asit grubuna ait olan NSAI ilagtir. 1961 yilinda
bulunmustur. Tablet, oral siispansiyon, kapsiil, damla ve IV formlar1 bulunmaktadir

(57).

[lacin lipofilik olmas1 IV seklinin olusturulmasini zorlastirmistir. Son yillarda
yapilan caligmalarla, IV ibuprofen formu Amerika Birlesik Devletleri’nde 2009
yilinda Tiirkiye’de ise 2015 yilinda ruhsatlandirilmistir. Ibuprofen, diisiik ve orta
dereceli agrilarin tedavisinde oldukea sik kullanilan bir NSAT ilactir (58).

COOH
|
C—H
H3C_ |
CH—CHj CH,
HaC™

Sekil 1. Ibuprofenin Kimyasal Yapis1 (58)

Ibuprofen; analjezik, antiinflamatuar ve antipiretik dzellikleri olan bir NSAI
ilagtir. Bu nedenle kullanim alam oldukga fazladir. ibuprofen, COX-1 ve COX-2
enzimlerini geri donlisiimlii olarak inhibe eder, arasidonik asitten prostoglandinlerin
olusumunu engeller. COX enzimleri arasinda segiciligi yoktur ancak COX-1enzimini
inhibe edici etkisi daha fazladir. COX-1 enzimi pek ¢ok hicrede bulunur. Hemostaz
ve trombosit agregasyonu gibi etkileri vardir. COX-2 enzimi ise doku hasarindan
sonra olusan sitokin ve biiyiime faktorlerinin sekresyonundan sorumludur. NSAI
ilaglar 19 periferik ve santral etkilerinin olmasi sebebiyle analjezik etki gosterirler.
Bu analjezik etki, PGE2’nin inhibe olmas1 sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Ozellikle
PGE2 ve PGI2, inflamasyonda 6nemli bulgular olan 6dem ve l6kosit gdgunin
olusmasinda oldukga etkilidirler. NSAI ilaglarin, PGE2 ve PGI2’yi inhibe etmeleri

antiinflamatuar etkilerini agiklar (59).
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2.2.5.1. Parasetemol

Parasetamol, sudaki c¢oziiniirligli az, molekiil agirligt 151,2 g/mol olan
sentetik bir bilesiktir. Zayif bir asit olmasi nedeniyle ortamda aniyonize sekilde
bulunur (60). Parasetamol, fenasetin metabolitlerinden biridir. Erime noktas1 170
santigrad derecedir. Yogunlugu 21 santigrad derecede 1.293 g/cm3 dir (61).
Parasetamol kristal toz bir yapidadir. Beyaz ve kokusuzdur (62).

Tedavi edici dozda alinan paraetamolin biylk bir kismi (%85-90)
karacigerde (63) metabolizma edilen parasetamoliin bir kismi1 da bobreklerde
metabolize olur (64). Tedavi edici dozun %2-5’1 idrarla degismeden atilir. Bir bagka
deyisle %80-85 glukuronid-silfat konjugasyonu ile, 9%10-15i sitokrom P450
(CYP450) enzim sistemi ile metabolize edilir (65).

H
N_ _CHs

O
HO

Sekil 2. Parasetamoliin yapist (66)

Tedavi edici dozda alinan paractamoliin biiyliik bir kismi (%85-90)
karacigerde (43) metabolizma edilen parasetamoliin bir kismi da bdbreklerde
metabolize olur (67). Tedavi edici dozun %2-5’1 idrarla degismeden atilir. Bir baska
deyisle %80-85 glukuronid-siilfat konjugasyonu ile %210-15i sitokrom P450
(CYP450) enzim sistemi ile metabolize edilir (68).

2.2.5.2. Deksketoprofen

Deksketopren NSAII olan ketoprofenin dextro-rotator enentiomerinin suda
¢Oziiniir bir tuzudur. Analjezik ve antiinflamatuvar bir ajan olarak kullanilir. PG
sentezinin en giclu in vitro inhibitérlerinden biridir. Bu etki S(+) enantiyomeri
(deksketoprofen)’den kaynaklanir. Ozellikle, prostaglandinler PGE1, PGE2, PGF2a,
ve PGD2 ve ayni zamanda prostasiklin PGI2 ve tromboksanlar1 (TxA2 ve TxB2)
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olusturan, arasidonik asitin siklik endoperoksitlere, PGG2 ve PGH2,

transformasyonunu inhibe eder (69).

Sekil 3. Deksketoprofenin kimyasal yapisi
Deksketoprofen trometamol, rasemik ketoprofenin aktif S-enantiomeri olan
arilpropionic asit grubundan non selektif bir NSAII ‘dir (70). Deksketoprofen
trometamol, 1994 ‘te gelistirilen ketoprofenin suda ¢oziinebilir aktif izomeridir.
Intramuskiiler ve intravendz uygulanabilen parenteral formu 2003’te klinik tedaviye

girmistir (71).

Deksketoprofen son derece lipofilik bir ajandir. Trometamin tuzu ise benzer
sekilde ¢ok suda ¢oziniir bir yapidir. Deksketoprofen trometamol, serbest asit
formuna gore yuz kat daha fazla suda ¢oziinebilmektedir. Bdylece bu iki anahtar
element ajanin gastrointestinal traktustan hizli emilimini saglar. Diger bir
mekanizma, ilacin transseliiler pasif diflizyonudur. Trometamin molekiilii plazmada
hizla hidrolize olmaktadir. Bu olay deksketoprofenin lipofilitesine imkan tanimakta
ve SSS’den girisini kolaylastirmaktadir (71). Deksketoprofenin merkezi sinir
sisteminde ¢ok aktif oldugu gosterilmistir, ilac1 akut agri modelinde 6zellikle uygun

()

kilan etki muhtemelen, omurilik diizeyinde nosisepsiyon ve bir wind up”’

fenomenini (hipereksitasyon) baskilama yoluyla gerceklesmektedir (72).

Lipid ¢oziinebilirlik emilimin hizlanmasina da yardim etmektedir. Barsak i¢
yiliziindekiler dahil olmak {izere viicuttaki hiicrelerin duvarlar c¢ift (bi lipid)
tabakadan olusmaktadir. Eger bir bilesik yagda ¢oziinebiliyorsa, bu, onun lipid hiicre

duvarindan membranda aktif tasima gerekmeden gecebilecegi anlamina gelmektedir
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(49). NSAII ‘ler sadece periferik degil, ayn1 zamanda santral sensitizasyonu da
etkilemekte ve spinal nosiseptif stireci antagonize etmektedirler (70). Deksketoprofen
periferik diizeyde dogrudan lezyon bolgesinde veya santral diizeyde dogrudan santral
sinir sisteminde etki gostermektedir (72). Deksketoprofen hizla emilir ve kisa bir
siire icerisinde maksimum plazma konsantrasyonuna ulagir. Uygulanan dozun
yaklagik % 50 si ilk 12 saat i¢inde modifiye olmadan idrarla atilir. Ketoprofene gore
daha lipofilik olmas: etkisinin daha hizli baglamasini saglamaktadir. Gastrointestinal

yan etkileri daha azdir (71).
2.3. AGRININ DEGERLENDIRILMESI

Agn yogunluk, siire, yerlesim ve nitelik karakteristikleriyle tarif edilebilen
subjektif bir histir (73). Net tanimlamalar gerekir, ¢ilinkii agr1 doku hasari veya viicut
reaksiyonu ya da emosyonel reaksiyon acisindan tarif edilebilir. Agrinin
degerlendirilmesi sirasinda en sik kullanilan unsur siddetin Ol¢timiidiir. Siddet
degerlendirilirken klinikte en sik kullanilan Glgtimler ise viziel analog skalalar
(visual analogue scales= VAS), s6zlii tanimlayici skalalar (verbal description scales=
VDS), sayisal degerlendirme skalalar1 (numerical rating scales= NRS) ve McGill agri
soru formudur (MPQ) (74).

Agr1 Olgim skalalar1 agri tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesi igin
kullanilabilirler. NRS veya VAS’da sayisal puan olarak veya alti etkili bir analjezinin
kanit1 olarak kullanilir. Bunun yaninda VAS, klinikte agr1 siddetinin Sl¢limiinde

kullanilan basit, giivenilir, kisa stirede uygulanabilen bir yontemdir (73).
VAS’ 1n avantajlart:

1) Uygulanmasinin kolay olmasi

2) Yaniltic1 faktorlerden az etkilenmesi

3) Hastaya yeterli agiklama yapildiginda oldukga yeterli bilgi vermesi

4) Belli zaman dilimlerinde agr1 siddetinin Olclilmesi ile degisikligin ylizde

olarak ifadesini miimkiin kilmasidir (75).
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VAS’in basglica dezavantaji ise agriyr tek boyutu ile yani siddeti ile
degerlendirmesidir. Sayisal skalada 0: hi¢ agr1 yok ve 10: tanimlanabilen en siddetli

agriy1 gosterir (Sekil 4).

o 1 i
[ e
Mg ol Shdcdetli ajfr
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Sekil 4. VAS Slakalasi
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA PLANI

Bas agris1 sikayeti ile acil servise basvuran hastalardan 'International
Classification of Headache Disorders criteria for migraine without aura'(4) (EK-1)
kriterlerine uyan ve c¢aligmaya katilmayi kabul edenler dahil etme ve etmeme
kriterlerine gore degerlendirildikten sonra ¢alismaya dahil edilmistir. Arastirmamiz

ekivalans ¢alismasidir.

Oncelikle bas agris1 siddetinin dl¢iimiinde, standard, giivenirliligi kanitlanmis
olan 100 mm'lik viziiel analog skala (VAS) kullanilacaktir. (EK-1) Hastalardan VAS
icin hi¢ agr1 yoklugunda sifir, en siddetli agri 100 mm olacak sekilde 0 ile 100
arasinda belirlemesi istenmigstir. Gegerlilik: Testin bir dili olmamas1 ve uygulama
kolayligi o6nemli avantajidir. Testin uygulandigi c¢izginin yatay veya dikey
olmasindan, uzunlugundan etkilenmedigi gosterilmistir. Test ¢ok uzun siireden beri
kendini kanitlamis ve tiim diinya literatiiriinde kabul gérmiis bir testtir. Giivenlidir,

kolay uygulanabilir. Hastalar 3 gruba ayrilmistir. Gruplar ve verilecek ilag dozlari,
1. grup: Intravendz Parasetamol (1000 mg) (Parol flakon 1000 mg)

2. grup: Intravendz Deksketoprofen Trometamol (50 mg) (Arveles ampul 50mg)
3. grup: Intravendz Ibuprofen (400 mg) (Intrafen 400 mg flakon)

Randomizasyon yapildiktan sonra ilaglar yukarida belirtilen dozlarda 150 ml
serum fizyolojik i¢inde sulandirilarak intravendz inflizyon (30 dakikada) olarak
uygulandi. 0., 15., 30., 60. dakikada VAS ile agrilar1 degerlendirildi, vital bulgu ve
gelisebilecek yan etkiler agisindan hastalar takip edildi. Calisma 60. dakikada
sonlandirilarak ve agris1 devam eden hastalara kurtarici tedavi olarak fentanil 1
mcg/kg dozunda intravendz yavas infiizyon seklinde uygulandi. Fentanyl (Talinat)
ampul hasta adina kirmiz1 regete diizenlenerek hastane eczanesinden alindi ve Ucreti

de arastirma biitgesinden 6denmek suretiyle temin edildi.
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Ayrica mide bulantis1 sikdyeti devam eden hastalara da 150 cc serum
fizyolojik icerisinde 10 mg metoklopramid intravendz olarak 15 dakikalik yavas
infiizyon seklinde uygulandi. Arastirmada kullamlacak ilaglar Iyi Imalat

Uygulamalari (11U) kilavuzundaki kurallara uygun olarak hazirland.
3.2. CALISMA EVRENI

Calismamiz, Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu onayr ve Pamukkale Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Koordinasyon Birimi’nin 2019TIPF006 no’lu karar1 ile desteklenerek Haziran.2018
ile Subat 2020 tarihleri arasinda Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi (PAUTF) Acil
Tip Anabilim Dali’nda yapildi. Yilda yaklasik 95.000 hasta kapasiteli acil servisimiz
icinde arastirmay1 24 saat dogrudan kontrol edecek arastirma gorevlisi ve / veya
Ogretim gorevlisi bulundu. Calismanin glic (Power) analizindeki sayinin iistiine

c¢ikildiginda caligsma sonlandirildi.
3.3. HASTALARIN SECIiMi

Calismamiza acil servise akut aurasiz migren atagina bagli bas agrisiyla
bagvuran; ¢aligmaya katilmayi kabul eden, aydinlatilmis onam verebilen ve dahil
olma kriterlerini tastyan 18-65 yas arasi hastalar dahil edildi. Calismaya katilmasi
sakincal1 olabilecek hastalarin belirlenmesi i¢in de ¢alismaya dahil etmeme kriterleri
belirlendi. Calismaya dahil olma kriterlerini karsilayan ve calisamaya katilmayi

kabul eden 207 hasta ¢alismaya alindi.
Calismaya Dahil Olma Kriterleri

e Akut aurasiz migren atagina bagl bas agrisi
e 18— 65 Yas arasi hastalar

e (Calismaya katilmay1 kabul ederek yazili onami alinan hastalar
Calismadan Dislama Kriterleri

e (Calismaya katilmay1 kabul etmeyenler
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e 18 yasindan kiigiik veya 65 yasindan biiyiik olan hastalar
e Son 6 saat iginde analjezik ilag kullananlar

e Son 24 saat icinde ergotamin tirevi ilag kullananlar

e Gebeler ve laktasyon donemindeki kadin hastalar

e Dogum kontrol yontemi kullanmayan ve c¢ocuk dogurma potansiyeli olan
kadin hastalar

e (alismada kullanilan ilaglara alerjisi olanlar

e Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar

¢ Renal transplantasyonlu hastalar

e Karaciger, bobrek, kardiyak ve pulmoner yetmezligi hastalalar
e Kan basinci kontrol altinda olmayan hipertansiyon hastalari

e Serebrovaskiiler hastalik dykiisii olan hastalar

e liskemik kalp hastalig1 Sykiisii olanlar veya koroner spazm/printzmetal angina
vakalar1

e Wolff-Parkinson-White sendromu veya kalpteki aksesuar ileti yollarina eslik
eden aritmileri olan hastalar

¢ Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz (G6PD) eksikligi olan hastalar

e Diger sistemik hastaliklar olanlar,

e Viziiel Analog Skala (VAS) agr1 skoru 50 mm’ nin altinda olan hastalar
e Okuma yazma bilmeyenler ve gérme problemi olan hastalar

Calisma esnasinda ilaglarla iliskili herhangi bir yan etki (uygulama yeri
reaksiyonu, deri iizerinde olusan kizariklik, dokiintii, kasinti, yiizde kizariklik,
eritem, drtiker, kurdesen, gogiis agrisi, nefes darligi, mide yanmasi, mide agrisi,
bulanti, kusma, g6z kararmasi, somnolans, basagrisi, bas donmesi, asteni, kas agrisi,
parestezi, dizestezi, agiz kurulugu) gozlemlendiginde ¢aligma derhal sonlandirildi.
Calismasi sonlandirilan ve ¢alisma esnasinda kendi istegi ile caligmay1 yarim birakan

hastalarin verileri istatistiki analize dahil edilmedi.
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3.4. VERILERIN TOPLANMASI

Calismaya alinan hastalara ait bilgiler ve veriler calisma veri formunda
toplandi. Akut aurasiz migren bas agrisinidegerlendirmek icin 0-100 mm’lik VAS
oleegi kullanildi. Islem oOncesi ve siirecinde calisma icin hazirlanmis olan
degerlendirme formundaki VAS isaretlemeleri hastanin kendisi tarafindan ve bir
onceki isaret yerine bakilmaksizin yapildi. Ayrica hastalarin NRS o6l¢eginde
agrilarmi 0-100 arasinda degerlendirilmeleri istendi. Yine ayni form {izerine
uygulanan ilag numarasi ile hastalarin dosya numaralari, yaslari, cinsiyetleri, tedaviyi

uygulayan saglik ekibinin bilgileri, uygulama tarihleri kaydedildi.

Islem sirasinda SpO2 monitdrizasyonu, kan basinci, ritim monitorizasyonu
(h1iz ve ritim) saglandi ve c¢alisma esnasindaki tiim diger medikasyonlar da
kaydedildi. Hastalarin bagvuru sirasindaki viicut 1sis1 Nimo® marka cihaz ile koltuk
altindan olgiildii. Oksijen saturasyonu ve kan basinct Nihon Kohden® BSM-2301K

markal1 cihaz ile 6l¢iildi.

Akut aurasiz migren bas agris1 skorlart 0, 15, 30, 60. Dakikalarda
degerlendirildi ve kaydedildi. Ek olarak, olusabilecek yan etkiler veri formuna
kaydedildi.

3.5. VERILERIN ANALIiZi

Calismanin gii¢ (power) hesaplamasina istinaden her grubun en az 59 olmasi
gerektigi belirlenmis olas1 kayiplar g6z oniine alinarak herbir gruba 75 hasta kaydi
alinmaya ¢alisilmistir. Calisma dis1 birakilan hastalar ¢ikarildiginda tiim gruplarda 59

hasta Ustu kaldigi i¢in analize gecilmistir.

Veriler SPSS 25.0 paket programiyla analiz edilmistir. Istatistiksel anlamlilik
duzeyi (p) 0.05 olarak kabul edilmistir. Arastirma kapsaminda elde edilen veriler

asagidaki gibi ¢oziimlenmistir:

e Surekli degiskenler (yas, nabiz, solunum sayisi, ates, VAS skoru, sistolik ve

diastolik kan basinci) ortalama + standart sapma olarak verilmistir.
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Kategorik degiskenler (cinsiyet, kullanilan ilag, bulant1 varligi ve kurtarici ilag

kullanimi) say1 ve yiizde olarak verilmistir.

Parametrik test varsayimlari saglandigi igin kategorik ikili degiskenler

arasindaki fark i¢in Independent Sample T testi kullanilmistir.

Parametrik test varsayimlari saglandigi icin kategorik Ugli degiskenler
arasindaki fark i¢in Independent ANOVA testi kullanilmistir.

Kategorik Ucll degiskenler arasindaki istatistiksel farklilik durumunda grupigi
farkin anlamlilik Tukey HSD testi kullanilmistir.

Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanilmistir.

Tum degiskenlerin birbiri arasindaki iligki igin pearsons korelasyon analizi

kullanilmuastir.

23



4. BULGULAR

Migren hastalarinin arastirildig: bu ¢aligmada hasta grubu 164 (%79,2) kadin
ve 43 (%20,8) erkekten olusmustur. Migren tedavisi i¢in hastalara verilen ilaglar
Grup | icin Parasetamol 71 (%34,3) hastaya, Grup Il igin Deksketoprofen
Trometamol 70 (%33,8) hastaya ve ibuprofen 66 (%31,9) hastaya uygulandi. Bulanti
varligi bulunan 158 (%76,3) hastaya verilen ilaglara ek olarak Metoklopramid
uygulanmistir. Kurtarict VAS skorlar1 50 birim altina inmeyen 6 (%2,9) hastaya

kurtarict ilag uygulanmaistir.

Tablo 7. Hastalarin demografik 6zellikleri ve kullanilan ilaglar

n %

Cinsiyet Kadin 164 79,2

Erkek 43 20,8
Kullanilan Parasetamol (Grup 1) 71 34,3
ilag Deksketoprofen Trometamol (Grup II) 70 33,8

Ibuprofen (Grup I11) 66 31,9
Bulant1 Var 158 76,3
varhigi Yok 49 23,7
Kurtarici ilag ~ Kullanildi 6 2,9

Yok 201 97,1

Acil servise basvuran hastalarin minimum 18 ve maksimum 65 olan yas
ortalamas1 32,80 olarak bulunmugstur. Hastalar klinik olarak degerlendirildiginde
ortalama nabiz 81,43 dakikada ortalama solunum sayis1 13,72 ortalama ve atesi

36,75° ortalamaya sahip olarak bulunmustur.

Tablo 8. Hastalarin yas ve klinik verileri

Ort. S.S. Medyan  Minimum  Maksimum
Yas 32,80 10,98 30 18 65
Nabiz (atim/dK) 81,43 10,45 81 60 113
Solunum Sayis1 13,72 0,94 14 12 18
(soluk/dk)
Ates (C°) 36,75 0,17 36,7 36 37,2
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Hastalarin demografik 6zellikleri ve kullanilan ilaglarin gruplararasi dagilimi

incelendiginde cinsiyet, bulant1 varligi ve kurtarici ila¢ kullaniminda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunamamastir.

Tablo 9. Hastalarin demografik ozellikleri ve kullanilan ilaglarin gruplararasi

dagilimi
Grup | Grup Il Grup I p
(n=71) (n=70) (n=66)
Cinsiyet 60 (%84,5) 54 (%77,1) 50 (%758) 0,393
11 (%155) 16 (%22,9) 16 (%24,2)
Bulanti 21 (%29,6) 12 (%17,1)  16(%24,2) 0,219
varhg 50 (%70,4) 58 (%82,9) 50 (%75,8)
Kurtarici 4(%56)  1(%L14) 1 (%1,5) 0,238
llag 67 (%94,4) 69 (%98,6) 65 (%98,5)

*Cinsiyet, Bulant1 varligi n (%) olarak alimustir. Pearsons Ki-Kare Testi kullanilmigtir

Anlamli degerler koyu gdsterilmistir.

Hastalarin yas ve klinik verilerin gruplararasi dagilimi Tablo 10°da

incelenmigstir. Yas, nabiz, solunum sayist ve viicut sicaklifi ile gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmemistir.

Tablo 10. Hastalarin yas ve klinik verilerin gruplararasi dagilimi

Grup I (n=71)  Grup Il (n=70) Grup Il (n=66) p
Yas 33,9+10,24 32,0+12,45 32,44+10,15 0,565"
Nabiz(atim/dk) 81,55+1,01 82,27+0,90 80,41+10,53 0,581
Solunum Sayis1 13,69+0,92 13,67+0,90 13,82+1,01 0,616
(soluk/dk)
Ates (C°) 36,76+0,17 36,75+0,15 36,72+0,19 0,299

#Yas ortts.s. olarak alinmigtir. ANOVA testi kullanilmistir.
Anlaml degerler koyu gosterilmistir.
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Hastalarin Agr1 skorlamasinin zamana bagli degisimi VAS Tablo 11°de
incelenmistir. Bagvuru anindaki bazal VAS 77,92 tedaviye baslandiktan 15 dakika
sonra 54,20 olarak gozlemlenmistir. Tedaviden 30 dakika sonra VAS skoru 30,31°e
ve 60 dakika sonra 8,82’ye diismiistiir. Hastalarda tedaviye baslandiktan 15 dakika
sonra VAS skorunda 23,72 ortalama, 30 dakika sonra 23,88 ve 60dakika sonunda
21,50 ortalama dusiis gézlemlenmistir. AVAS skorlar1 incelendiginde 15. Dakikada
23,72 birim dislis saglanmistir. AVAS skorlarinda 15. Dakika ile 30. Dakika
arasinda 23,88 birim ortalama diisiis ve 30 dakika ile 60 dakika arasinda 21,50 birim

diisiis gortilmiistiir.

Tablo 11. Hastalarin VAS skorlarmin dagilimi

Ort. S.S. Medyan Minimum Maksimum
VAS 0. dk 7792 12,44 80 50 100
VAS 15. dk 54,20 16,05 50 0 100
VAS 30. dk 30,31 16,46 30 0 90
VAS 60. Dk 8,82 12,66 10 0 90
AVAS 15. Dk - 0dk. 23,72 12,59 20 0 76
AVAS 30. Dk - 15dk. 23,88 9,46 20 16 50
AVAS 60. Dk - 30dk. 21,50 9,92 20 0 50
AVAS 30. Dk - 0dk. 47,61 14,38 50 10 90
AVAS 60. Dk - 0dk. 69,11 12,28 70 10 100

Hastalarin VAS skorlarinin gruplararas1 dagilimi Tablo 12°de incelenmistir.
Bazal VAS skoru ile gruplararasi istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunamamaistir. Tedaviye basladiktan 15 dakika sonra Grup I ortalamasi 58,15 ile en
yiiksek ve Grup III skoru 50,61 ortalama ile en diisiik skor olarak bulunmustur. VAS
15 incelendiginde Grup I ile Grup II arasinda ve Grup I ile Grup III arasindaki
farkliliktan kaynaklanan istatistiksel anlamlilik bulunmustur (p=0,020). Tedaviden
30 dakika sonra Grup I ortalamasi1 35,92 ile en yiiksek ve Grup III skoru 25,76

ortalama ile en diisiik skor olarak bulunmustur. Gruplarin VAS 30 degisimi
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incelendiginde Grup I ile Grup II arasinda ve Grup I ile Grup IIl arasindaki
farkliliktan kaynaklanan istatistiksel anlamlilik bulunmustur (p=0,001). Tedaviden
60 dakika sonra Grup | ortalamasi 11,83 ile en yiiksek ve Grup III skoru 6,67
ortalama ile en diisiik skor olarak bulunmustur. Gruplarin VAS 60 degisimi
incelendiginde Grup I ile Grup II arasinda farktan kaynaklanan istatistiksel

anlamlilik bulunmustur (p=0,040).

AVAS skorlarindaki diisiis 15. Dakika sonunda Grup III’te 26,73 ortalama ve
30. Dk 24,82 ortalama ile daha yiiksek oldugu gézlemlenmesine ragmen istatistiksel
olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,050). 30. Dakika ile 60. Dakika AVAS
skorunda Grup | 21,09 ortalama ile daha fazla diisiis saglamistir ve istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmustur (p=0,012).

Tablo 12. Hastalarin VAS skorlarinin gruplararasi dagilimu

Grup | Grup Il Grup 11 p fark
(n=71) (n=70) (n=66)
VAS 0. dk 79,65+13,87 77,14+11,31 76,89+11,92 0,353
VAS 15. dk 58,15+16,60 53,57+14,65 50,61+16,16 0,020 1-2,1-3
VAS 30. dk 35,92+17,69 28,93+16,13 25,76+13,71 0,001 1-2,1-3
VAS 60. Dk 11,83+14,37 7,79+12,56 6,67+10,13 0,040 1-3
AVAS 15. Dk - 0dk. 21,49+13,14 23,57+11,04 26,73+12,59 0,082
AVAS 30. Dk - 15dk.  22,24+10,12 24,64+9,34 24,85+8,73 0,194
AVAS 60. Dk - 30dk.  24,09+10,90 21,14+9,45 19,09+8,72 0,012 13
AVAS 30. Dk - 0dk. ~ 43,73+15,06 48,21+13,88 51,14+13,30 0,009 1-3
AVAS 60. Dk - 0dk. 67,82+14,80 69,36+12,27 70,23+11,81 0,549

#VAS ortts.s. olarak alinmistir. ANOVA testi ve Farklar Tukey HSD testi ile incelenmistir.
Anlamli degerler koyu gosterilmistir. AVAS skorlarinda mutlak deger alinmustir.

Bulantis1 oldugunu ileten hastalarin Grup I (Parasetamol) ile Metoklopramid
verilenlerde VAS skorlarinin dagilimi1 Tablo 13’de verilmistir. Grup I (Parasetamol)

ile Metoklopramid ile sadece parasetamol verilen hastalar arasinda Bazal VAS, 15.
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dk VAS, 30. dk VAS ve 60. dk VAS skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunamamustir.

AVAS skorlar1 incelendiginde 0-15. ve 30-60. Dakikalar arasinda
metoklopramid ile parasetamol birlestirismis grupta daha fazla diisiis gézlemlenirken
15-30. dakika arasinda sadece parasetamol verilen hastalarda 24,76 ortalama ile daha
fazla degisim gorilmiistir. AVAS skorlar1 ile gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik goériillmemistir (p>0,050).

Tablo 13. Grup | (Parasetamol) ile Metoklopramid verilen Hastalarin VAS
skorlarmin dagilimi

Parasetamol + Sadece p
Metoklopramid (n=50) parasetamol
(n=21)

VAS 0. dk 80,90+13,65 76,67+14,26 0,243
VAS 15. dk 58,78+17,94 56,64+13,17 0,628
VAS 30. dk 37,60+18,80 31,90+14,36 0,218
VAS 60. Dk 13,0£15,56 9,05+10,91 0,294
AVAS 15. Dk - 0dk. 22,12+14,29 20,0£10,0 0,539
AVAS 30. Dk - 15dk. 21,18+10,35 24,76x9,28 0,175
AVAS 60. Dk - 30dk. 24,60+11,29 22,86+10,07 0,542
AVAS 30. Dk - 0dk. 43,30+15,21 44,76+15,04 0,712
AVAS 60. Dk - 0dk. 67,90+14,11 67,61+16,70 0,942

Bulantis1 oldugunu ileten hastalarin Grup IT (Deksketoprofen Trometamol) ile
Metoklopramid verilenlerde VAS skorlarinin dagilimi1 Tablo 14’de verilmistir. Grup
Il (Deksketoprofen Trometamol) ile Metoklopramid ile sadece Deksketoprofen
Trometamol verilen hastalar arasinda Bazal VAS ve 30. dk VAS skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir. Tedaviden 15 dakika sonraki

VAS skorunda sadece Trometamol verilen hastalarin skorlar1 45 ortalama ile daha
29



diisiik ve istetistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,024). Tedaviden 60 dakika
sonraki VAS skorunda sadece Trometamol verilen hastalarin skorlar1 3,33 ortalama

ile daha diisiik ve istetistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,045).

AVAS skorlar1 incelendiginde 0-15. Sadece Deksketoprofen Trometamol
verilen hastalarda daha fazla diislis g6zlemlenirken 15-30. ve 30-60. Dakikalar
arasinda metoklopramid ile Deksketoprofen Trometamol birlestirismis grupta daha
fazla diislis gorilmiistiir. AVAS skorlar ile gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik goriillmemistir (p>0,050).

Tablo 14. Grup Il (Deksketoprofen Trometamol) ile Metoklopramid verilen
Hastalarin VAS skorlarinin dagilimi

Deksketoprofen Sadece p
Trometamol + Deksketoprofen
Metoklopramid (n=58)  Trometamol

(n=12)
VAS 0. dk 78,28+11,10 71,67+£11,15 0,065
VAS 15. dk 55,34+14,17 45,0+14,46 0,024
VAS 30. dk 30,09+15,91 23,33+£16,70 0,069
VAS 60. Dk 8,71+13,20 3,33+7,79 0,045
AVAS 15. Dk - 0dk. 22,93+11,24 26,67+9,85 0,289
AVAS 30. Dk - 15dk. 25,26+8,91 21,67+11,15 0,228
AVAS 60. Dk - 30dk. 21,3848,92 20,0+12,06 0,649
AVAS 30. Dk - 0dk. 48,19+13,60 48,33+15,86 0,974
AVAS 60. Dk - 0dk. 69,57+12,85 68,33+9,37 0,753

Bulantis1 oldugunu ileten hastalarin Grup III (Ibuprofen) ile Metoklopramid
verilenlerde VAS skorlarmin dagilimi Tablo 15°de verilmistir. Grup III (Ibuprofen)
ile Metoklopramid ile sadece Ibuprofen verilen hastalar arasinda Bazal VAS, 15. dk
VAS, 30. dk VAS ve 60. dk VAS skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunamamustir.
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AVAS skorlar1 incelendiginde 0-15. Sadece ibuprofen verilen hastalarda daha
fazla diislis gézlemlenirken 15-30. ve 30-60. Dakikalar arasinda metoklopramid ile
Ibuprofen birlestirismis grupta daha fazla diisiis goriilmiistir. AVAS skorlar ile

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gériilmemistir (p>0,050).

Tablo 15. Grup III (ibuprofen) ile Metoklopramid verilen Hastalarm VAS

skorlarimin dagilimi

Ibuprofen + Sadece p
Metoklopramid Ibuprofen
(n=50) (n=16)
VAS 0. dk 77,30+£12,30 75,63+10,94 0,628
VAS 15. dk 51,60+17,65 47,50+10,0 0,381
VAS 30. dk 26,40+14,68 23,75+10,25 0,505
VAS 60. Dk 7,20£11,07 5,0£6,33 0,328
AVAS 15. Dk - 0dk. 25,70+13,44 28,13+12,76 0,527
AVAS 30. Dk - 15dk. 25,20+8,51 23,75+9,57 0,567
AVAS 60. Dk - 30dk. 19,2019,22 18,75+7,19 0,859
AVAS 30. Dk - 0dk. 43,30+15,21 44,76+15,04 0,712
AVAS 60. Dk - 0dk. 67,90+14,11 67,62+14,70 0,947
Gruplarin zamana bagh VAS Skoru degisimi
90
80
70
60
50
40
30
20
10
0
VAS-0dk VAS-15dk VAS-30dk VAS-60dk

e Grup | Grup Il Grup Il
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Hastalarin gruplararasi Kanbasinci dagilimi Tablo 16°da verilmistir. Sistolik
kan basinci bazal, 15. dk, 30. dk, 60. dk ve diastolik kan basinci1 bazal, 15. dk, 30. dk,

60. Dk ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamustir.

Tablo 16. Hastalarin gruplararasi Kan basinci dagilimi (mmHg)

Grup I (n=71)  Grup Il (n=70)  Grup I p
(n=66)
Sistolik 0. dk 130,20+19,13  124,59+13,41  128,41+18,74 0,147
Sistolik 15. dk 125,79+15,53  122,0+11,62 122,59+19,95 0,321
Sistolik 30. dk 123,44+12,84  119,77+9,93 121,82+12,19 0,180
Sistolik 60. dk 121,49+10,63  118,81+9,53 119,91+11,31 0,316
Diastolik 0. dk ~ 79,86+11,32 75,81+11,35 78,15+10,35 0,094
Diastolik 15. dk  76,08+9,44 73,60+9,37 75,50+8,83 0,252
Diastolik 30. dk  74,10+6,66 72,61+9,67 74,45%8,55 0,394
Diastolik 60. dk ~ 72,55+5,85 71,53+7,15 72,98+6,65 0,413

#Yas ortts.s. olarak almmistir. ANOVA testi ve Farklar Tukey HSD testi ile incelenmistir.
Anlamli degerler koyu gosterilmistir.

Acil servise bagvuran hastalarin Grup 1 (Parasetamol) ile Metoklopramid
verilenlerde kan basinci dagilimi Tablo 17°de verilmistir. Grup I (Parasetamol) ile
Metoklopramid ile sadece parasetamol verilen hastalar arasinda Bazal, 15. dk, 30. dk
ve 60. dk kan basinglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunamamastir.

Tablo 17. Grup | (Parasetamol) ile Metoklopramid verilen Hastalarin Kan basinci
dagilimi(mmHg)

Parasetamol + Sadece parasetamol p

Metoklopramid (n=50) (n=21)
Sistolik 0. dk 132,10+19,67 125,67+17,39 0,198
Sistolik 15. dk 127+16+16,02 122,52+14,10 0,254
Sistolik 30. dk 124,58+12,70 120,71+13,07 0,250
Sistolik 60. dk 122,72+10,60 118,57+10,39 0,135
Diastolik 0. dk 80,52+11,79 78,29+10,21 0,452
Diastolik 15. dk 77,14+10,50 73,5745,71 0,147
Diastolik 30. dk 74,88+6,97 72,2445,59 0,099
Diastolik 60. dk 73,48+6,02 70,33+4,88 0,026
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Acil servise basvuran hastalarin Grup II (Deksketoprofen Trometamol) ile
Metoklopramid verilenlerde kan basinci dagilimi1 Tablo 18’de verilmistir. Grup II
(Deksketoprofen Trometamol) ile Metoklopramid ile sadece Trometamol verilen
hastalar arasinda Bazal, 15. dk, 30. dk ve 60. dk kan basing¢lar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunamamastir.

Tablo 18. Grup Il (Deksketoprofen Trometamol) ile Metoklopramid verilen
Hastalarin Kan basinci dagilimi(mmHg)

Deksketoprofen Sadece p

Trometamol + Deksketoprofen

Metoklopramid (n=58)  Trometamol

(n=12)

Sistolik 0. dk 125,21+12,54 121,58+17,36 0,398
Sistolik 15. dk 122,47+£10,92 119,75+14,93 0,465
Sistolik 30. dk 119,9549,93 118,92+10,34 0,746
Sistolik 60. dk 118,9849,43 118,0£10,37 0,766
Diastolik 0. dk 76,28+11,08 73,58+12,87 0,459
Diastolik 15. dk 73,93+8,95 72,0£11,47 0,510
Diastolik 30. dk 73,10+9,87 70,25+8,47 0,356
Diastolik 60. dk 71,76+7,26 70,4246,79 0,558

Acil servise bagvuran hastalarin Grup III (Ibuprofen) ile Metoklopramid
verilenlerde kan basinci dagilimi Tablo 19°da verilmistir. Grup III (ibuprofen) ile
Metoklopramid ile sadece ibuprofen verilen hastalar arasinda Bazal, 15. dk, 30. dk
ve 60. dk kan basinglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunamamastir.
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Tablo 19. Grup III (Ibuprofen) ile Metoklopramid verilen Hastalarin Kanbasinci
dagilimi (mmHg)

Ibuprofen + Sadece ibuprofen p

Metoklopramid (n=50)  (n=16)
Sistolik 0. dk 128,24+18,09 128,94+21,25 0,898
Sistolik 15. dk 122,20+21,49 123,81+14,64 0,781
Sistolik 30. dk 121,02+12,62 121,19+11,07 0,814
Sistolik 60. dk 120,40+11,76 118,38+9,99 0,537
Diastolik 0. dk 77,78+10,97 79,31+8,30 0,610
Diastolik 15. dk 75,56+9,57 75,31+6,19 0,923
Diastolik 30. dk 74,1448,24 75,44+9,68 0,601
Diastolik 60. dk 73,28+7,45 72,06+3,04 0,528

Sistolik Kan Basinci

131

129

127

125

123

121 121.49
449l 119.91
119 118.81
117
115
0. dk 15. dk 30. dk 60. dk

e— Grup | Grup Il Grup Il
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Hastalarin Grup, Cinsiyet, Yas, bulanti ve agri skorlarinin zamana bagl
degisiminin korelasyon analizi Tablo 20’de incelenmistir. Buna bagli olarak gruplar
ile VAS skorlar1 arasinda diisiik diizeyde korelasyon bulunmustur. VAS

skorlarindaki zamana bagli diisme yiiksek diizeyde korelasyon tespit edilmistir.

Tablo 20. Hastalarin Grup, Cinsiyet, Yas, bulant1 ve agr1 skorlarinin zamana bagl
degisiminin Korelasyon analizi

Grup  Cinsiyet Yas Metoklo-  VAS- VAS-  VAS- VAS-60dk
pramid 0dk 15dk 30dk

Grup r 1 0,088 -0,055 0,053 -0,001  -,192" - 253" -,167"
p 0,205 0,429 0,445 0,191 0,006 0,000 0,016
Cinsiyet r 1 -182" 0,033 0,038 0,003 -0,010 -0,075
p 0,009 0,637 0,589 0,962 0,889 0,286
Yas r 1 0,127 0,101 0,071 0,042 0,058
p 0,069 0,147 0,311 0,551 0,404
Metoklopramid 1 0,127 0,118 0,108 0,110
p 0,069 0,001 0,123 0,115
VAS-0dk r 1 636" 534" 461"
p 0,000 0,000 0,000
VAS-15dk r 1 ,831™ 677
p 0,000 0,000
VAS-30dk r 1 ,798™
p 0,000
VAS-60dk r 1
p
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5. TARTISMA

Calismamiz Pamukkale tiniversitesi acil serviste migrene bagli akut aurasiz
bas agris1 sikayetiyle basvuran hastalarda IV yolla tedavi amaciyla kullanilan
parasetamol (Grup 1), deksketaprofen tramedol (Grup Il) ve ibuprofenin (Grup IlI)
agr1 yonetimindeki etkinligini karsilastirdik. Hastalar basvuru sirasinda randomize
bir sekilde gruplandirildi. Tiim gruplarda tedavi igin verilen ilaglarin etkinligi
baslangig, 15. Dakika, 30. Dakika ve 60. Dakikada VAS skorlamasina gore
degerlendirildi. Tiim gruplarda VAS skorlar1 tedavi ile beraber anlamli bir sekilde
azalma gosterdi. Bununla birlikte gruplararasi VAS skorlarindaki diisiis istatistiksel
olarak farklilagmadi. Parasetamol verilen Grupta kurtarici ilag gereksinimi duyan 4
hasta varken deksketaprofen tramedol veya ibuprofen verilen gruplarda birer hastaya
kurtarict ilag verilmesi gerekti. Gruplararas: kurtarici ilag uygulamasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktu (p=0,238) (Tablo 3).

Calismada dislama kriterlerinin yaninda Grup I’den 4 hasta, Grup II’den 5
hasta ve Grup III’ten 9 hasta ¢alismadan ayrildi. Kurtarici ilaca ihtiyag¢ duyan 6 hasta
veya calismaya katilmay1 reddedenlerin disinda gruplara dahil edilen hastalarda yan
etki gdzlemlenmedi. Akut aurasiz bas agris1 yonetiminde kullanilan IV parasetamol,
deksketoprofen trometamol ve ibuprofenin etkili ve glivenilir birer tedavi yontemi
oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica bulanti-kusma esiginde aurasiz akut migren bas
agrist tedavisinde metoklopramid ile kombine tedavinin yararli oldugunu

diistinmekteyiz.

Calismada ayrica bulanti ve kusmanin eslik ettigi hastalarin ¢oklugu
gorulmektedir. Bu hastalara metoklopramid standart tedaviye ek olarak verildi.
Gruplar arasi bulanti kusma sikdyeti olan hastalarda kullanilan parasetamol,
deksketoprofen trometamol ve ibuprofenin istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadig i¢in ila¢ se¢ciminin tedaviye etkisi olmadigini diisiinmekteyiz.

Agr1 yonetiminde hastanin miimkiin olabilen en hizli ve en etkili bicimde
tedavi edilmesi gerekmektedir. Migren tedavisinde tim gruplarda AVAS skorlari
incelendiginde 15. Dakika sonunda 23,72 birim ve 30. Dakika sonunda 23,88 birim
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diisiis gézlemlenmistir. Bu diisiisle birlikte VAS skorlamasinda %50’ye yakin bir
diisiis varligi bulundi. AVAS dkorlarinda 30-60 dakika arasinda 21,50 birim diisiisle
birlikte hastanin daha saglikli bir yapiya yonlendirildigi gortildii.

Gruplararast AVAS skorlart incelendiginde Grup Illteki hastalarin tedaviye
yanit1 15. Dakikada ve 30. Dakikada daha hizlidir. ibuprofen metabolik olarak diger
iki ilaca gore 15. Dakika sonunda ve 30. Dakika sonunda diger analjeziklere gore
hasta mudahelesinde daha gugcli bir metabolik etki gdstermektedir. 60. Dakika
sonunda da parasetamole gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olusturacak

bicimde daha az agr1 hissi vermektedir.

Parasetamol kullanan hastalarda ilacin metabolik etkisinin 15. Dakikada
21,49 virim VAS skoru diisurirken 30. Dakikada 22,24 birime ve 1. Saat sonunda
24,09 birim VAS skoru degisikligiyle en yiliksek degisim goriildi. Grup I’de
hastalarin 1 saat icinde daha yavas bir etki gosterdigi goriilmektedir. Calismamizdaki
bu sonucun daha fazla hastanin 6rneklem alinmasiyla anlamli bigimde degisim

gosterecegini diisiinmekteyiz.

Sistolik ve diastolik kan basinglarinda migrenle anlamli derecede iliski
bulunan bir ¢alisma bulunmaktadir. Diastolik kan basincindaki diisiis migrendeki
agr1 skorunda anlamli derecede yiikselme gostermektedir (76). Literatiirdeki baska
bir ¢aligmada aurasiz migrende kan basinciyla iliski olmadig tespit edilmistir. SKB
veya DKB girildiginde, SKB migren ile anlamli derecede negatif iliskiliydi ve DKB
migren ile iliskili degildi. Bu yakin tarihli bir ¢alisma ile uyumludur (10). Ancak
ortaklasa girildiginde, DKB migren ile pozitif olarak iligkili hale geldi ve 6nemli
Olclide daha diislik sapma verdi, boylece daha iyi bir model oldugunu gosterdi. SKB
ve DKB, regresyon modeline birlikte girildiginde, DKB sabit tutuldugunda SKB'deki
artisin etkisi gortilebilir, DKB ve migren arasinda pozitif bir iliski daha once
tanimlanmistir, ancak bu g¢alismalar SKB ve migren arasinda ters bir iligki rapor
etmemistir (77). Nabiz basinci, hem erkekler hem de kadinlar i¢in migren ile negatif
iliskisi oldugu diisiiniilen bir parametredir (76). Nabiz ile ve migren arasindaki ana
baglantinin SKB ve migren arasinda ters bir iligki olmas1 muhtemel goriinmektedir

(78), ciinkii antihipertansif ilaglar1 ayarlarken sistolik kan basinciyla hipertansiyon
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iliskisi distiniilirken diastolik kan basinc1 oncelikli dikkate alinmaz (78).
Calismamizda hastalarda sistolik, diastolik kan basinci ve nabiz ile migren ile
anlamli bir iliski tespit edilmedi. Buna ragmen sistolik kan basincinda tiim gruplarda
bazal 6lciimlere gore 60 dakika sonunda %8-9 oraninda azalma goériilmiistiir. Sistolik
kan basincindaki yiiksek degerler Tablo 11, 12 ve 13’de goriilecegi gibi bulanti
kusmanin eslik ettigi hastalarda daha belirgindir. Bu durumun literatiirle uyumlu

oldugu goriilmiistiir.

Migren genellikle ¢ocukluk veya ergenlik ¢aginda baslar, yas ilerledikce
siklig1 azalir. Avrupa’da migrenin prevelansinda referans olabilecek ¢alismalarda 40
yasin istiinde yeni migren olgularinin goriilmesi sik degildir. Yapilan arastirmalara
gore kadinlar erkeklere gore 3 kat daha fazla migren atagi gegirmekte oldugu
bilinmektedir (79, 80). Erkeklerde kadinlara gore daha erken yaslarda baslama
egilimindedir. Pubertenin baslamasiyla kadinlarda insidansin arttigi bildirilmistir.
Dogurganlik ¢cagindaki kadinlarda migren prevalansinin %15“1 gegtigi bulunmustur
(81). Bu konuda tiirkiyede yapilan en kapsamli ¢aligmalarda da cinsiyette kadinlarin
migren prevelansi daha fazla goriilmiistiir. Tiirkiye’de siddetli bas agris1 sikayeti olan
kadinlar %29,3 ve erkekler %9,3 oldugu tespit edilmistir (25). Bu oran Avrupa ve
Amerika Birlesik Devletlerinden yapilan c¢alismalar yasam boyu migren
prevalansinin erkeklerde% 1-19 ve kadinlarda% 3-29 oldugunu bildirmistir (79, 82).
Migren prevalansindaki cinsiyet farkliliklarinin nedeni tam olarak anlasilmamakla
birlikte kadinlardaki agri direncinin daha diisiik olabilecegi diisiiniilmektedir (83).
Calismamizda acil servise siddetli bas agris1 sikayetiyle bagvuran 216 hastadan
calismaya katilmay1 reddeden veya calisma sonrasinda farkli taniyla dislanilan
hastalar ¢ikarildiktan sonra 207 hasta dahil edilmistir. Calismaya siddetli bas agris
sikayetiyle dahil edilen 164 kadin (%79,2) hasta ile ¢ogunlukta ve literatiirle benzer
sonuglar oldugu goriilmiistiir. Calismamizdaki kadinlarin ¢ogunlukta olmasinin
literatiirle benzer sekilde agr1 esiginin daha diisiik olmas1 ve genetik faktorlerden

kaynaklandiginm diistinmekteyiz.

Siddetli bas agris1 sikayetiyle hastaneye basvuran hastalarin yas ortalamasi
cesitli calismalarda 35-40 aralifinda gosterilmektedir. Migren prevelans: yasla

birlikta artarken 40 yasindan sonra azalis egrisi gostermektedir (84-86). Rasmussen,
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migren prevalansinin Danimarka'daki farkli yas gruplar1 arasinda bir degisim
gostermedigini bildirmistir (87). Calismamizda migren sikligi 18-65 yas araliginda
degisen hastalarda incelenmis ortanca degerin 30 oldugu goriilmiistiir. Calismamizda
32,8 yas ortalamasi ile literatiire gore kismen daha diisiik bir yas ortalamasi
bulunmaktadir. Bu durum {iniversite kampiisiinde bulunan hastanenin acil servise

basvuran liniversite 6grencilerinin ¢okluguyla agiklanabilir.

Steroidal olmayan anti-enflamatuar ilaglar (NSAID), siiflamasinda goriinen
parasetamol ve ibuprofen, aurasiz migren tedavisinde tarafindan kullanilan bir
analjeziktir. Saglikli erkek ve kadinlarda ibuprofen 800 mg'in agri toleransi
tizerindeki etkisinin arastirildigr migren sikayetli hastalarda erkeklerde iki kat daha
etkin oldugu gézlemlenmistir (88). Baska bir ¢alismada cinsiyete bagli ibuprofen
etkinliginin bulunmadig1 tespit edilmistir (89). Calismamizda ibuprofenin diger
gruplarda kullanilan agr1 kesicilerle birlikte cinsiyete gore ferklilik gostermedigi

goriilmiistir.

Tirkgler ve ark. (90). akut migren atagi ile acil servise bagvuran hastalarda
intravendz parasetamol ve deksketoprofenin etkinligini karsilastirmiglar. Calisma
prospektif, ¢ift kor, randomize ve kontrollii yapilmis. Hastalar 50 mg deksketoprofen
ve 1000 mg parasetamoliin verilecegi iki gruba randomize edilmis. Agr1 skorlar1 100
mmlik VAS 6lgeginde 0, 15 ve 30. dakikalarda sorgulanmistir. Calismaya 200 hasta
katilmis; hastalarin yas ortalamasi 30.1 ve %81’1 kadinmis. Bazal degerlerine gore
30. dakika agr1 degisimi VAS skorlarina gore parasetamolde 56 mm,
deksketoprofende 55 mm saptanmis. Acil serviste migren ataginda IV parasetamol ve
deksketoprofenin agr1 kontroliinde esit etkinligi sagladigin1 bildirmislerdir. Bu
calismada ek olarak ibuprofeninde diger ilaglara gore agr1 kontroliinde benzer ve esit

etki ettiginden s6z edilebilir.

Ibuprofen migren tipi bas agris1 tedavisinde etkin kullanilan bir ilagtir. 2017
yilinda yapilan bir meta analizde ibuprofen ile plasebo etkisini karsilagtirmis erken
donem ile 24 saat sonrasina gore farkli zaman dilimlerine gore 4373 hastada
uygulanan caligmada erken donemde %26 oraninda VAS skorunun siddeti %50

azalma gostermistir. Plasebo etkisine gore daha baskin bir tedavi yontemi oldugu
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goriilmistiir (91, 92). Calismamizda migren tipi siddetli bas agris1 ¢eken hastalarda
sadece ibuprofen verilen hasta grubunda 72,63 bazal VAS skoru 60. Dakika sonunda
5+6,33’e¢ dlismiistiir. Bulanti ve kusma esliginde siddetli bas agrisi ¢eken hasta
grubunda metoklopramid esliginde kullanilan ibuprofende de benzer sonuglar
bulunarak meta-analizdeki sonuclardan daha iyi sonuglar goézlemlenmistir (92).
Calismamizdaki ibuprofenin etkisi incelendiginde diger NSAID tiri ilaglara gore

tedaviye daha hizli yanit verdigi sdylenebilir.

Birgok c¢alismada siddetli bas agrisinda deksketoprofen trometamoliin
kullanimi aragtirmistir. Deksketoprofen trometamoliin tek basma ve triptanlarla
kombinasyon halinde kullanimi1 plasebo ve diger analjeziklerle karsilastirilirken,
¢ogu calisma tek basmna ve kombine kullanimin migren bas agrilariin
giderilmesinde etkili oldugunu gézlemlemistir (93, 94), birkag ¢alisma(95, 96) tek
basina deksketoprofen trometamoliin migren bas agris1 olan hastalarda
kullanildiginda diger ilaglarla kombinasyonundan daha etkili olmadigini ileri
sUrmigtiir. Son zamanlarda akut migren tipi bas agrilarmin tedavisinde
metoklopramid kullanimi ile ilgili ¢aligmalarin sayisinda artis olmustur ve genel
goriis Metoklopramid mevcut tedavilerle kombinasyonu halinde migren bas
agrilarinda etkili oldugudur (95, 97, 98). Bu yayinlarin aksine, ¢ok az kaynak
metoklopramidin ve diger tedavilere gore iistiinligli olmadigini diisiindiirmektedir
(99). Bu ¢alismada bulanti kusma sikayeti bulunan hastalarda deksketoprofen
trometamol ile metoklopramid birlikte verilirken bulanti-kusma sikayeti olmayan
hastalarda Deksketoprofen trometamol uygulandi. 15. ve 60. dakikalarin sonunda
sadece Deksketoprofen trometamol olan gruptaki hastalarda VAS skorlar1 anlaml
Olciide diisiik bulunmustur. Toplamda 60. Dakika sonunda bulanti-kusma sikayeti
olan hastalarda metoklopramid ile kullanimda 78,28+11,10 ortalamadan 8,71+13,20
ortalamaya gerileyerek siddetli bas agrisinda kullanilabilir oldugunu diisiinmekteyiz.
AVAS skorlart incelendiginde bulanti kusma sikayeti olmayan hastalarda Grup II
i¢in daha hizli bir etkiden s6z edilirken bulant1 ve kusma sikayeti olan hastalarda 30.
Dakikada etkisinin arttig1 gozlemlendi. Bu durumun bulanti ve kusma sikayetinin
migrenle birlesiminde agr1 hissinin daha fazla oldugundan kaynaklandigini

diistindiirdi.
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Kocabey ve ark. (94), metoklopramidin ilk 15 dakikada deksketoprofen
deksketoprofen trometamolden daha az etkili oldugu, ancak iki ilacin etkinliginin 30.
dakikada benzer ve anlamli oldugu bulmustur. Calismamizda bulant1 kusma sikayeti
olan hastalarin bazal VAS degeri olarak daha fazla oldugu goriismiistiir
(78,28>71,67), siddetli bas agrisi ¢eken hastalarda bu iki ilacin birlestirilmesi, ilk 15
dakika icinde metoklopramidin daha diisiikk etkinligini ve bu silireden sonra
deksketoprofen trometamoliin azaltilmis etkinligini telafi ederek migren bas
agrilarinin tedavisi igin iyi bir segenek olabilir. Metoklopramid ve domperidon gibi
prokinetik ve antiemetik ilaglarin oral analjezikler veya oral triptanlarla rutin olarak
kombine edilmemesi, bununla birlikte, siddetli mide bulantis1 veya kusma meydana
gelirse, migrende mide bulantisi iizerinde kanitlanmis etkinligi olan bir antiemetik ile
tedavi edilmesi Onerilmis. Migren ataklari sirasinda ilaclarin gastrointestinal
emiliminin bozulmamasi, oral tedavilerin migren ataklar1 sirasinda etkili bir sekilde
kullanilabilecegini desteklemektedir. Ek olarak akut migren atagina bagli bas
agrisina, bulant1 ve kusma sikayetleri de eslik eden hastalarda iv metoklopramid

uygulanmas1 konusunda da yazarlarla hemfikiriz.

Turkcuer ve ark. prospektif, randomize, cift kor olarak yirittigi
caligmalarinda 200 hasta igin migren tipi bas agrilarinda IV parasetamoliin
deksketoprofen ile etkinligini karsilastirmistir (90). Bazal VAS skoru 89 ortalamadan
VAS deksketoprofen grubunda 30 dakika VAS skoru 28’e diismiistiir. Bazal VAS
skoru 90 ortalamadan VAS Parasetamol grubunda 30. dakika VAS skoru 25’e
diismistiir. Her iki gruptada diisiis belirgin olmakla birlikte gruplar arasinda belirgin
farklilik bulunamamistir. Gungor ve dig. akut migren bas agrisi i¢in 224 hastada
deksketoprofenin prospektif, randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii bir ¢alisma
yuruterek etkinligini arastirmistir. 112 hastanin baslangic VAS skoru 80 ve
Deksketoprofen ile 30. dakikada ortalama VAS disisi 389 mm idi.
Deksketoprofenin plasebo ile karsilastirildiginda ciddi bir yan etki olmaksizin etkili

bir tedavi oldugu sonucuna varmiglardir (100).

Acil servise bagvuran aurasiz siddetli bas agris1 ¢eken hastalarda NSAID ve
triptan tiirleri olmak {izere baglicalar1 sumatriptan, zolmitriptan, almotriptan,

naratriptan, eletriptan, diklofenak-potasyum, aspirin, ibuprofen, parasetamol,
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deksketaprofen trometamol vb. olmak tizere birgok farkli analjezik kullanilmaktadir.
Acil servislerde agr1 drenci bulunmayan hastalarda genellikle NSAID grubu ilaglar
tercih edilir. Literatiirde migren tedavisi i¢in kullanilan ilaglardan: 50 mg sumatriptan
1000 mg asetilsalisilik asidden daha etkili, ancak 400 mg ibuprofen'den daha etkili
olmadig1 (101), asetilsalisilik asit, parasetamol ve kafein kombinasyonu 50 mg

sumatriptandan daha etkili oldugu (102) goriilmiistiir.

Plasebo kontrolii olmayan sayida vaka serisi veya karsilastirma ¢alismasi, 10—
20 mg i.v. metoklopramidin etkinligi konusunda siirekli olarak olumlu sonuglarla
gerceklestirilmistir. Bununla birlikte, plasebo kontrollii calismalar ¢eliskili sonuglar
gostermistir (103). Bir ¢alismada (n = 50), 10 mg i.v. metoklopramid kullanilan hasta
grubu plasebo grubundan iistiin oldugu goriilmiistiir (104). Baska bir ¢alismada (n =
40) hem plasebo hem de ibuprofen grubunda anlamli sonuglar bulunamamistir (105).
Migren tedavisinde bulanti ve kusmayi inceleyen bir calismada metoklopramid
proklorperazin ve plaseboya kiyasla kiigiik bir tistlinliik gostermistir (106). Bununla
birlikte, 2004 yilina ait bir meta-analiz metoklopramid IV acil serviste akut migren
ataklarin tedavisi icin terapétik bir segenektir. Akut migren ataklarinda bulanti ve
kusma sikayeti olmasa da emilimi arttirmak i¢in oral analjeziklerle birlikte

kullanilabilir (107).

Ibuprofenin tek basina ve antiemetik ile birlikte kullanimmi karsilastiran bir
calismada antiemetiklerin migren tedavisinde diisiik bir etkisinin oldugu bildirilmistir
(108). Ibuprofenin metoklopramid ile iliskisini 9 ayr1 galismay birlestirerek analiz
eden bir derlemede 4373 hastalik bir veriseti incelenmistir (109). Calismada
ibuprofenin hem plaseboyla hemde antiemetiklerle karsilagtirmas: yapilmistir. Buna
gore kisa donem siire 2 saat olarak belirlenmis ve 2 saat sonunda VAS skorunda 72
birim azalma goriilmiistiir. Ibuprofen hastalarin yaklasik yarisinda bas agrisi
agrilarinda azalma ile sonuglanmistir. Bizim ¢alismamizda dahil edilen hastalarin

tiimiinde VAS skoru azalmasi goriildii.

Migrene bagli bas agrisi ile acil servise basvuran hastalarda parasetamol ve
ibuprofen kullanimini karsilastiran bir ¢alismada ibuprofen {istlinliik saglamigtir

(110). Parasetamoliin tek basina veya migrenin akut tedavisinde bir anti-emetik ile
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kombinasyon halinde etkinligi incelenen bir ¢aligmada tek basina parasetamol ve bir
anti-emetik ile birlikte incelenmis ve etkin bir antianaljezik olarak diistiniilebilecegi
savunulmustur (96). Bizim ¢alismamizda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Her iki ilag da her hasta igin etkili olmadigindan her ikisine de ihtiyag vardir.

Calismamizda parasetamol i¢in bulanti kusma sikayeti olan ve kombine ilag
kullanilan hastalarla sikayeti olmayan hastalarin AVAS skorlarinda benzer degisim
gorulmesi, Deksketoprofen Trometamol ile tedavi edilen hastalarda sadece bas
agrisina odaklanilan hastalarda VAS skorundaki degisimin daha yiiksek olmasi ve
ibuprofen tedavisi uygulanan hastalarda sadece bag agrisina odaklanilan hastalarda
15. Ve 30. Dakikada VAS skorlarinin daha yiiksek olmast sonucunda
metoklopramidin Migren tedavisinde yetersiz kaldigin1 disiindiirdii. Literatiirde
anlamli sonuglar alinsada NSAID tiirii kullandigimiz 3 farkli ilacin etkisinin
metoklopramidden daha iyi olduklar1 ve Migren tedavisinde agr1 yonetiminde baskin

oldugunu diisiinmekteyiz.

Tiim gruplar karsilastirildiginda ibuprofenin 30. Dahikaya kadar diger ilaglara
gore bas agrisinda edaha etkin oldugu sdylenilebilir. Deksketoprofen Trometamol
icin etkisinin 15. Dakikada bagladigi 1. Saat sonuna kadar benzer araliklarda AVAS
skorunun degisimi gostermesiyle birlikte daha stabil bir analjezik oldugu

distiniilebilir.
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6. SONUC

Pamukkale tiniversitesi acil servise bagvuran migrene bagh siddetli bas agris1
sikayetiyle bagvuran hastalarda uygulanan tedavi yontemindeki sonuglar asagidaki

gibidir:
1. Calismaya dahil edilen hastalarda kadinlar cogunluktaydi.

2. Migren ataginda hastalarda bulantt ve kusma sikayeti %76,3 oraninda

goraldr.

3. Sistolik kan basinci, diastolik kan basinci ve nabiz ile gruplar arasinda fark

yoktu.

4. Akut aurasiz migren tedavisinde IV parasetamol, deksketoprofen ve
ibuprofen tedavileri arasinda anlamli bir fark yoktur ve benzer derecede

giivenilir ilaclardir.

5. Bulanti ve kusma sikayeti olan hastalarda uygulanan metolopramid migren

tedavisinde kombine olarak kullanilabilir.

6. Ibuprofenin AVAS skorlarindaki degisime gore digerlerinden anlamli
olmasada biraz daha hizl1 metabolik etkisiyle digerlerine gore biraz daha fazla

tercih sebebi olabilecegini diisiinmekteyiz.
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