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Migren .fizyopatolojisi halen tam olarak 
aydınlatılamamakla beraber günümüzde migrenin 
başlangıcının nörona! kaynaklı olduğu kabul 
görmektedir (1). Ancak migrende vasküler yapılar 
Thomas Willis'in migrende vasküler teorinin 
ilk temellerini ortaya atbğı zamanlardan beri 
araşbrmacılann ilgisini çekmiştir (2). Nörona! 
bir çıkış noktasına rağmen migrende intrakranial 
damarlardaki değişikliklerin de fizyopatolojide 
önemli bir basamak olduğuna inanılmaktadır. 

Başta trigeminal nukleus ve locus coeruleus olmak 
üzere nöral yapılardan gelen efferent impulsların 
vasküler yapıların ve korteksin uyarılabilirliğini 
modifiye ederek migrendeki . vasküler 
fenomenlere yol açbğı düşünülmektedir (3,4). 

Migrende vasküler yapılan inceleyen 
çalışmalarda genellikle atak sırasında ve interiktal 
dönemde serebral kan akımı, akım hızları ve akım 
hızlarının çeşitli stimuluslarla gösterdiği yanıtlar 
(Vazoreaktivite) araştırılmıştır. Vazoreaktivite bir 
damarın intemal ya da ekstemal bir stimulusa 
direkt ya da in.direkt yanıt olarak gösterdiği çap 
değişiklikleridir. lntemal stimuluslardan en 
önemlisi kan PC02 seviyesindeki değişikliklerdir 
ve hiperventilasyon, nefes tutma, C02'inhalasyonu 
veya Asetozolamid testi gibi yöntemlerle 
indüklenebilir. Normalde PC02 artbğında serebral 
arterioller dilate olur ve buna bağlı olarak büyük 
serebral arterlerde akım hızlan artar (Şekil-1). 
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Şekil - 1 : Transkranial Doppler Ultrasonografisi kullanılarak 
nefes tutma yöntemiyle hiperkapniye olan vasküler 
reaktivitenin ölçülmesi. 
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PC02 düştüğünde ise bunun tersi geçerlidir. 
Arteriolün dilate veya konstrikte olabilme 
kapasitesi, yani vazoreaktivitesi, damarın 

stimulustan hemen önceki tonusu ile ve vasküler 
kontrolü sağlayan merkezin stimuluslara hassasiyet 
derecesi ile ilişkilidir. Ekstemal stimuluslardan 
reaktivite ölçümünde en sık kullanılanı ise 
vizüel stimuluslardır ve bu sayede oksipital 
korteksin aktivasyonu sonucu artan metabolik 
ihtiyaca cevaben oluşan arterioler vazodilatasyon 
(Vazoneural coupling) posterior serebral arterden 
(PCA) gösterilebilir. 

Vazoreaktivite damarın dilate olabilme 
potansiyelini gösterdiğinden otoregülasyon 
ile yakın ilişkilidir ve dolayısıyla dokunun, 
örneğin hipotansif bir epizod gibi, gerekli 
durumlarda serebral kan akımını sabit tutabilme 
veya artbrabilme potansiyelini göstermektedir. 

Başağrılarında vazoreaktiviteyi ölçmek 
amacıyla SPECT, PET, fMRG ve transkranial 
Doppler ultrasonografisi gibi değişik 

metodlar kullanılmıştır. Transkranial Doppler 
ultrasonografisi (TCD) non-invazif, güvenilir, 
kolay tekrarlanabilir ve ucuz olması nedeniyle son 
yıllarda bu konuda tercih edilen yöntem olmuştur. 

Migren atağında vazoreaktivite 
Migren atağı sırasında serebral kan akımında 

görülen değişiklikler Wolffün öne sürdüğü 

aurada vazokonstriksyon, ağrıda vazodilatasyon 
görüşünden bu yana birçols araştırmaya konu 
olmuştur. V azoreaktiviteyi inceleyen çalışmalarda 
önceleri tercih edilen yöntem SPECT iken daha yeni 
tarihli çalışmalarda TCDkullanılmıştır(S,6,7,8,9,10). 

Simard et al auralı migreni olan bir grup 
hastada SPECT ile hipokapniye olan reaktivitenin 
değişmediğini bildirmiştir (6). Yine SPECT ile 
yapılan ancak farklı olarak auralı ve aurasız 

migrenli hastalarda hiperkapniye olan cevabı 
inceleyen Sakai et al vazoreaktivitenin atak 
sırasında azaldığını ve ağrı geçtikten sonraki ilk 
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24 saatte düzeldiğini göstermişlerdir (5). TCD 
ile atak sırasında aurasız migrenli hastalarda 
reaktivite ölçümü yapan iki çalışmada Zwetsloot 
ve Thomsen hiperventilasyon ile oluşturulan ve 
PC02 ölçümü ile gösterilen hipokapniye olan 
vazoreaktivitenin değişmediğini bildirmişlerdir 

(8,9). Ancak bunun aksine Harer et al C02 
inhalasyonu ile ve Silvestrini et al ise nefes tutma 
indeksi yöntemiyle oluşturdukları hiperkapni ile 
gerek auralı gerekse aurasız migrenli hastalarda 
atak sırasında vazoreaktivitenin azaldığını 

göstermişlerdir (7,10). Silvestrini orta serebral 
artere (MCA) ek olarak anterior serebral arter (ACA) 
ve posterior serebral arterde (PCA) de reaktiviteyi 
ölçmüş ve damarlar arasında hiperkapniye 
cevap açısından bir fark bulamamıştır (10). 

Atak sırasında ağrılı ve ağrısız taraflar 
arasında fark olup olmadığına bakan çalışmalarda 
sadece Harer et al vazoreaktivitenin ağrılı 

tarafta ağrısız tarafa göre daha belirgin 
olarak azaldığını bildirmiştir (5,7,9,10). 

Atak sırasında yapılan çalışmalar Tablo-l'de 
verilmiştir. Çalışma ve hasta sayısı az olmakla 
birlikte eldeki çalışmalar migren atağı sırasında 
hiperkapniye olan vazoreaktivitenin normal 
kişilere göre azalmış olduğunu ancak hipokapniye 
olan cevabın değişmediğini düşündürmektedir. 

Çalışmalar auralı ve aurasız migren atakları 

arasında bir fark olup olmadığını söyleyebilmek 
için yeterli değildir. 

Migrende ataklar arasında vazoreaktivite 
Migrende atak arasında vazoreaktiviteyi 

inceleyen çalışmaları farklı teknik ve farklı kriterler 
kullanılması nedeniyle biraraya getirmek zordur. 
Çalışmalar kabaca incelenen migren tipine göre 
ve stimulasyonda hiperkapni ya da hipokapni 
kullanılmış olmasına göre gruplanabilir. 

Aurasızmigrende atak arasında vazoreaktiviteyi 
inceleyen çalışmalarda hiperventilasyon sonucu 
oluşturulan hipokapniye olan vazoreaktivitenin 
kontrollerden farklı olmadığı görülmektedir 
(8,9,11,12) (Tablo-2). Hiperkapniye olan cevabın 
incelendiği çalışmalarda da birçok çalışmacı 

vazoreaktiviteyi normal olarak bulmakla birlikte. 
(10,12,13,14) bunun aksini iddia edenler de vardır 
(11,15) (Tablo-2). Totaro et al yaptıkları çalışmada 
30 aurasız migren hastasında C02 inhalasyonu ile 
interiktal dönemde arteriollerde vazoreaktivitenin 
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Tablo-1 Migrende atak sırasında yapılan vazoreaktivite 
çalışmaları 

N Migren Yöntem VMR Taraf farkı 
tipi 

Zwet- 48 MO Hipokapni (Hiper· Normal 8.1kılmamış 
sloot,1991 venlilasyon) 

Thomsen, 9 MO Hip0kapni (Hiper· Normal Yok 
1995 ventilasyon) 

Silı'estrini, 16 MO Hiperkapni (Nefes Al.almış Yok 
1995 tutma indeksü 

Rosengar- 6 MO Kompleks vizüel Artmış Bakılıııanuş 
ten,2003 stimülasyon 

SakaU9i9 5 Migren Hiperkapni (C02 Al.almış Yok 
inhalasyonu) 

Harer,1991 5 Migren Hiperkapni (C02 Aı.almış lpsilate-
inhalasyonu) raldedaha 

düşük 

Tablo-2: Aurasız migrende interiktal dönemde yapılan 
vazoreaktivite çalışmaları 

N Yöntem VMR Taraf farkı 

Silvestrini,1995 16 Hiperkapni (Nefes tutma indeksi) Normal Bakılmamış 

Sih•estrini,1996 ı; Hipeıbpııi (Nefes tutma indeksi) Normal Yok 

Fiermonte, 1999 12 Hiperkapni (Nefes tubna indeksi) Normal Bakılmamış 

Dora,2002 23 Hiperkapni (Nefes lubna indeksi) Artmış Yok 

Micielli, 1995 15 Hipeıbpni (Apnel Normal Yok 

Totaro,1997 30 Hipeıbpni (C02 inhalasyoııu) Al.almış Yok 

Zwetsloot,1991 48 Hipokapni !Hiperwntilasyoıı) Normal Bakılmamış 

Thomsen,1995 12 Hipokapni !Hipeıwntilasyon) Normal Yok 

Totaro,1997 30 llipokapni (Hiperı'elttilasyon) Normal Yok 

Fiermonte,1999 12 Hipokapni (Hiperı'elttilasyon) Normal Bakılmamış 

Micielli, 1995 15 Coldpıaıuretesli Artmış Yok 

azaldığını göstermiş ve bunu bazal arterioler 
vazodilatasyona bağlamışlardır (11). Diğer 

çalışmaların aksine bizim çalışmamızda 23 
aurasız migren hastasında nefes tutma yöntemi 
ile oluşturduğumuz hiperkapniye kontrollere 
göre artmış bir yanıt mevcuttu (15). Serebral kan 
akım hızlarının kontrollerden farklı olmaması 

nedeniyle hiperkapniye bu artmış reaktivitenin, 
bazal arterioler tonus artışından ziyade, kan C02 
seviyeleri değişikliklerine artmış bir hassasiyet 
olduğu sonucuna vardık. 

Bu çalışmalarda aurasız migrende atak arasında 
ne hipokapnide ne de hiperkapnide ağrının sık 
tuttuğu taraf ve diğer taraf arasında vazoreaktivite 
açısından farklılık olmadığı göstefilmiştir 

(9,11,13,14,15). 
Auralı migrende, Fiermonte et al ve Thomsen 
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et al interiktal dönemde hipokapniye olan 
vazoreaktivitenin artmış olduğunu bildirmişlerdir 
(9,12). Ancak bu çalışmalarda vaka sayısı 

10'un altındaydı. Totaro et al 30 auralı migren 
vakasında hipokapniye olan yanıtı normal olarak 
bulmuştur (11). Auralı migrende hiperkapniye 
olan yanıtı inceleyen çalışmaların sonuçları 

birbirinden çok farklıdır ve yanıtın arttığını, 

azaldığını veya değişmediğini bildiren çalışmalar 
vardır (11,12,13,14). Auralı migrende interiktal 
dönemde yapılan çalışmalarda taraflar arası fark 
bildirilmemiştir (11,13,14) (Tablo-3). 

Tablo-3 : Auralı migrende interiktal dönemde yapılan 

vazoreaktivite çalışmaları 

N Yöntem VMR Taraf farkı 

Silveslrini,1996 15 Hiperkapni (Nefes lulma indeksi) Nonn.ıl Yok 

Fiennonte, 1999 9 Hiperkapni (Nefes lutma indeksi) Artmış Bakdmamış 

Micielli, 1995 12 Hiperkapni (Apne) Artmış Yok 

T olaro, 1997 30 Hiperkapni ((02 inhalasyonu) Azalmış Yok 

Thomsen, 1995 8 Hipokapni (Hiperventilasyon) Artmış Bakdmamış 

Tolaro, 1997 30 Hipokapni {Hiperventilasyon) Nonnal Yok 

Fiermonle, 1999 9 Hipokapni {Hiperventilasyon) Arımış Bakılmamış 

Uzuner, 1998 6 Kompleks vizüel stimülasyon Al.al~PCA) Yok 
Artffi1*(MCA) 

Bazı çalışmalarda migren subtipleri göz önünde 
bulundurulmadan vazoreaktiviteye bakılmıştır. 

Bu çalışmalardan hiperkapni oluşturularak 
yapılanların çoğunda yanıt artmış olarak 
bildirilirken (5,16,17) bir tanesinde asetozolamid 
testi ile reaktivite normal olarak bulunmuştur (18). 
Harer et al 25 migren hastasında hiperkapniye olan 
yanıtın sadece ağrılı tarafta artmış olduğunu, diğer 
tarafta normal olduğunu bildirmiştir (7). 

Auralı ve aurasız migren karşılaştırıldığında 
çalışmaların çoğu iki migren tipi arasında 

vazoreaktivite açısından fark olmadığını 

bildirmektedir (5,13,14). Sadece Totaro et al 
çalışmalarında hiperkapniye olan cevabın aurasız 
migrende auralı migrenlilere göre daha azalmış 
olduğunu göstermişlerdir (11). 

Migrende vazoreaktiviteyi inceleyen 
çalışmalarda C02 dışı yöntemler de kullanılmıştır. 
Reinecke et al migrenlilerde Valsalva manevrasına 
serebrovasküler cevabı incelemiş ve akım hızlarının 
migrenlilerde daha çok dalgalanma gösterdiğini 
bildirmiştir (19). Micielli el ve kolun buzlu suya 
batırılması ile ortaya çıkan serebrovasküler 
yanıtın migrenlilerde artmış olduğunu ancak 
auralı ve aurasız migren arasında fark olmadığını 
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bildirmiştir (13). Thie et al 97 migren hastasında 
interiktal dönemde PCA' da göz açıp kapamaya 
olan yanıtın artmış olduğunu saptamıştır (20). 
Backer et al vizüel stimülasyon ile migrenlilerde 
akım hızlarındaki artışın kontrollere göre çok 
daha belirgin olduğunu ve daha uzun süre 
devam ettiğini ve habituasyon göstermediğini 
bildirmişlerdir. Bu çalışmada aynı zamanda 
habituasyon kaybı atağı daha sık olanlarda çok 
daha belirgindi (21). Ancak Uzuner et al kompleks 
vizüel stimuluslar kullanarak vasküler cevaplarda 
habituasyon olmamasının hem aurasız migrenli 
hastalarda hem de kontrollerde görüldüğünü 
saptamışlar ve bundan yola çıkarak TCD'de 
saptanan serebral kan akım hızı değişikliklerinin 
habituasyondan etkilenmediğini öne sürmüşlerdir 
(22). Kompleks vizüel stimulusların kullanıldığı 
bir başka çalışmada ise bir adolesan grubunda 
PCA' de vazoneural coupling aurasız migrenlilerde 
interiktal dönemde normal kontrol ve gerilim tipi 
başağrısı olanlardan farksızken atak sırasında 

elde edilen cevap eğrisinin migrenlilerde daha 
düzleştiğini, normalde stimulasyonun başında 
görülen "overshooting " etkisinin görülmediğini 
ve akım hızlarındaki artışın çok daha uzun süre 
devam ettiğini göstermişlerdir. Bu bulguların 
atakta artmış serebrovasküler tonusun göstergesi 
olduğu öne sürülmüştür (23). Uzuner et al ise 
çalışmalarında kompleks vizüel stimülasyona olan 
vasküler reaktivitenin interiktal dönemde auralı 
migren hastalarında aurasız migren hastaları ve 
kontrollere göre PCA'de azalmışken MCA'de 
artmış olduğunu göstermişlerdir ve bunu enerji 
rezervlerinin düşüklüğü nedeniyle artmış enerji 
ihtiyacının karşılanamamasına bağlamışlardır (24). 

Migrende atak arasında yapılan çalışmalar 

atakta yapılan çalışmalardan sayıca fazla 
olmasına rağmen sonuçların çeşitliliği kesin bir 
yorum yapılmasını zorlaştırmaktadır. Çalışmalar 
migrenlilerde interiktal dönemde serebral 
damarların birçok değişik stimulusa (göz açma, 
basit ve kompleks vizüel stimülasyon, hiperkapni, 
hipokapni, Valsalva) kontrollere göre daha şiddetli 
yanıt verdiğini düşündürmektedir. 

Bu serebrovasküler reaktivite farklılığının 

nedeni bazı araştırmacılar tarafından periferde, 
serebral damarların tonusundaki farklılıklarda 

aranmasına rağmen (11,16) esas sorunun santral 
nöronal kökenli olması muhtemeldir (15,21). 
Migrenlilerde interiktal dönemde kortikal 
eksitabilitenin artmış olduğu bilinmektedir (25). 
Bu artmış eksitabilitenin beyinsapındaki locus 
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coeruleus ve dorsal raphe nucleusu gibi vazoaktif 
merkezleri de etkiliyor olması muhtemeldir. 
Eksitabilitesi artmış bu yapılar çeşitli iç ve dış 
stimuluslara cevaben normalden daha şiddetli 
bir vasküler yanıt ortaya çıkmasına neden oluyor 
olabilirler. 

Tedavinin vazoreaktiviteye etkisi 
Deneysel çalışmalarda, migren profilaksisinde 

kullanılan flunarizine ve cinnarizine' e benzer 
yapıda bir kalsium kanal blokeri olan dotarizine'in 
C02'ye olan serebrovasküler reaktiviteyi azalttığı 
gösterilmiştir (26,27). Fiermonte et al flunarizine'in 
auralı migreni olan 9 hastada hiperkapniye olan 
artmış vazoreaktiviteyi normale döndürürken, 
bazalde kontrollerden farksız bulunmuş olan 
hipokapniye olan reaktivitenin değişmediğini 
göstermişlerdir (12). Aurasız migreni olanlarda 
ise bazalde ve flunarizine ile tedavi sonrasında 
ne hipokapni ne de hiperkapni ile reaktivitede 
değişiklik saptanmamıştı (12). Bu çalışmada 
flunarizine akım hızlarında herhangi bi değişikliğe 
neden olmamıştı (12). Migrenli hastalarda 
yaptığımız bir çalışmada flunarizine'nin 20 
aurasız migrenli hastada hipokapniye olan artmış 
vazoreaktiviteyi tedavinin 1. ayından itibaren 
azalttığı ve 3. ayda normale döndürdüğünü 
gösterdik (Şekil-2) (28). Vazoreaktivitedeki bu 
belirgin düzelmeye rağmen biz de tedavi ile akım 
hızlarında herhangi bir değişiklik saptayamadık. 
Diener et al de yaptıkları bir çalışmada IV 
flunarizine enjeksyonunun serebral akım hızlan 
üzerinde bir etkide bulunmadığını göstermişlerdir. 
(29) Flunarizine'in akım hızlarını değiştirmeden 
reaktiviteyi normale döndürmesi ilacın migrendeki 
etkisinin vazodilatasyona bağlı olmadığını ve 
muhtemelen santral yapılar üzerinden etki ettiğini 
düşündürmektedir (28). 

Beta blokerlerle yapılan çalışmalarda 
Kastrup 20 migren hastasında metoprolol'ün 
hiperkapniye olan artmış vazoreaktivitede 
değişiklik yapmadığını göstermiştir (17). Thomas 
ise propranolol profilaksisi verilen 4 migrenliden 
tedaviye cevap veren 3 hastada C02 reaktivitesinin 
azaldığını göstermiştir (30). 

Anzola migren atağı sırasında göz açıp 
kapamaya olan vazoreaktivitenin semptomatik 
tarafta artmış olduğunu ve bu artışın s~matriptan 
enjeksyonu ile normale döndüğünü bildirmiştir 
(31). 

Tedavinin migrende vazoreaktiviteye 
etkisini araştıran çalışmaların sayısının az 
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olması bu konuda kesin bir sonuca varılmasını 
zorlaştırmaktadır. Mevcut veriler kalsium kanal 
blokerlerinin vasküler reaktivite üzerinde etkili 
olabileceklerini düşündürmektedir. 
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Şekil - 2: Nefes tutma indeksi 1% olarak akım hızı arhşı / 
nefes tutma süresi (saniye) J aurasız migrende (kalın siyah çizgi) 
tedavi öncesi (O) kontrol grubundan (düz çizgi) belirgin olarak 
yüksek iken 10 mg Aunarizine ile 3 aylık tedavi sonrasında 
normale dönmektedir.(Dora et al,2003) 

Diğer primer başağnlannda vazoreaktivite 
Diğer primer başağrılarında vazoreaktiviteyi 

araştıran çalışmalar migrende yapılanlardan 

çok daha az sayıdadır. Sakai et al SPECT ile 
gerilim tipi başağrısında (GTBA) atak sırasında 
C02'ye olan reaktivitenin normal olduğunu 

saptamıştır (5). Daha yeni tarihli bir çalışmada 
ise vizüel stimülasyona cevaben PCA'den ölçülen 
reaktivitenin kontrollerden farklı olmadığı 

bildirilmiştir (23). Ancak her iki çalışmanın da vaka 
sayılan çok azdır. 

Sakai et al çalışmalarında küme başağrılı 
hastalan da incelemiş ve 2 hastada atak sırasında 
hiperkapniye olan vazoreaktivitenin ipsilateral 
tarafta azaldığını ve 12-24 saat içerisinde 
düzeldiğini göstermişlerdir. Bu çalışmada küme 
başağrısında migren hastalarından farklı olarak 
atak sırasında %100 Oksijene olan vazokonstriktör 
cevap da ileri derecede artmıştı (5). Gawel et al 
112 hastalık geniş bir küme başağrısı grubunda 
küme döneminde semptomatik tarafta sadece 
ACA'de C02'ye olan vazoreaktivitenin azaldığını 
göstermiştir (32). Ancak Shen et al çok daha küçük 
bir vaka grubunda küme döneminde bilateral 
ACA'de hiperventilasyona olan vazoreaktiviteyi 
remisyon dönemine göre düşük bulduğu 
halde bu düşüklük sadece nonsemptomatik 
tarafta anlamlıydı (33). Bu bulgular küme 
başağrısında daha lokal bir vasküler reaktivite 
bozukluğu olduğunu düşündürmektedir. Kronik 
paroksizmal hemikrania' da hiperventilasyona 
olan vazoreaktivite MCA ve PCA' de bilateral 
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azalmışken ACA'de sadece semptomatik tarafta 
azalmış bulunmuştur ancak SUNCT sendromunda 
reaktivite normal olarak bildirilmiştir (34,35). 

Migrende vazoreaktivite çalışmalarındaki 
farklılıkların olası nedenleri 

Migrenin serebrovasküler mekanizmaları 

günümüzde hala tam olarak bilinmemektedir. 
Migrende vazoreaktivite üzerine yapılan 

çalışmalar migren fizyopatolojisine ışık tutabilir 
ancak bugüne kadar yapılan çalışmalarda alınan 
farklı sonuçlar bu konuda kesin bir sonuca 
varılabilmesini engellemektedir. Alınan bu çelişkili 
sonuçların pek çok olası açıklaması vardır. 

Öncelikle bazı çalışmalar hastaları auralı
aurasız diye ayırırken birçok çalışmada migren 
subtiplerinin ayrılmadığı gözlenmektedir. 
Migrenin serebrovasküler mekanizmaları 

günümüzde hala tam olarak bilinememektedir. lki 
migren subtipinin farklı fizyopatolojik basamaklar 
içermesi ihtimali olduğundan bu tür çalışmalarda 
aynı grupta birleştirilmeleri doğru değildir. 
Vazoreaktivite konusunda yapılan çalışmaların 

çoğu küçük vaka grupları üzerinde yapıldığından 
tip-2 istatistiksel hataya neden olabilmektedir. 
Bunun dışında çalışmalarda reaktivite ölçümünde 
stimulasyon için farklı yöntemler kullanılmıştır. 
Araştırmalarda hiperventilasyon, nefes tutma 
indeksi, C02 inhalasyonu, asetozolamid testi, cold 
pressure testi, göz açıp kapama ve kompleks vizüel 
stimulasyon gibi birçok yöntem kullanılmıştır ve 
bunları standardize edip biraraya getirmek zordur. 
Bazı çalışmalarda taraflar sağ-sol, bazılarında 

semptomatik-non-semptomatik olarak ayrılırken 
bazılarında hiç taraf farkı gözetilmemiştir ve iki 
tarafın ortalaması alınmıştır. Halen migrende 
interiktal dönemde ağrılı ve ağrısız taraflar 
arasında vazoreaktivite açısından bir fark olup 
olmadığı kesin değildir. Migren ağrısı hastaların 
çoğunda kesin bir taraf tercihi göstermediğinden 
bu sorunun cevaplandırılması zor görünmektedir. 
Migren atağı sırasında yapılan çalışmalarda ise 
yapılan incelemenin zamanlama farkı sonuçlarda 
değişiklik yaratabilir çünkü atağın farklı evrelerinde 
vazoreaktivitenin değişkenlik göstermesi olasıdır. 
Birçok çalışmada yapılan tetkikin atak başlangıcına 
göre zamanı belirtilmemiştir. 

Bunun dışında migrende akım hızı değişiklikleri 
dinamik bir seyir göstermektedir (21). Bu nedenle 
ölçüm yaparken pik değerler yerine akım 
hızlarının ortalamasının değerlendirmeye alınması 

mevcut farklılıkların kaybolmasına ve gözden 
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kaçmasına neden olabilir (14). Yine migrenlilerde 
bireysel vazomotor yanıtlar çok farklılık 

gösterebilir ve birçok durumda normal kişilerle 
örtüşebilir (21). Bu nedenlerle vazomotor reaktivite 
testlerinin başağrılı bireylerde tanısal amaçla 
kullanılmasının değeri yoktur ancak araştırma 
amaçlı kullanıldığında primer başağrılarının 
fizyopatolojilerinin aydınlatılmasında önemli rol 
oynayabilirler. 
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