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VAZOMOTOR REAKTIVITE
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Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, Antalya

Migren fizyopatolojisi halen tam olarak
aydinlahlamamakla beraber giiniimiizde migrenin
baglangicinin  noronal kaynakli oldugu kabul
gormektedir (1). Ancak migrende vaskiiler yapilar
Thomas Willis'in migrende vaskiiler teorinin
ilk temellerini ortaya attii zamanlardan beri
araghirmacilarin ilgisini gekmistir (2). Noronal
bir ¢ikis noktasina ragmen migrende intrakranial
damarlardaki degisikliklerin de fizyopatolojide
onemli bir basamak olduguna inamilmaktadir.
Bagta trigeminal nukleus ve locus coeruleus olmak
tizere noral yapilardan gelen efferent impulslarin
vaskiiler yapilann ve korteksin uyanlabilirligini
modifiye ederek migrendeki ~ vaskiiler
fenomenlere yol agtify diisiiniilmektedir (3,4).

Migrende  vaskiiler yapilani  inceleyen
caligmalarda genellikle atak sirasinda ve interiktal
donemde serebral kan akimi, akim hizlar ve akim
hizlarnn gesitli stimuluslarla gosterdigi yamtlar
(Vazoreaktivite) arastinlmigtir. Vazoreaktivite bir
damarm internal ya da eksternal bir stimulusa
direkt ya da indirekt yanit olarak gosterdigi cap
degisiklikleridir. Internal stimuluslardan en
onemlisi kan PCO2 seviyesindeki degisikliklerdir
ve hiperventilasyon, nefes tutma, CO2 inhalasyonu
veya Asetozolamid testi gibi yoOntemlerle
indiiklenebilir. Normalde PCO2 arttiginda serebral
arterioller dilate olur ve buna bagh olarak biiytlik
serebral arterlerde akim hizlan artar (Sekil-1).
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$ekil - 1: Transkranial Doppler Ultrasonografisi kullarularak
nefes tutma yontemiyle hiperkapniye olan vaskiiler
reaktivitenin Slglilmesi.

PCO2 digtiigiinde ise bunun tersi gegerlidir.
Arterioliin dilate veya konstrikte olabilme
kapasitesi, yani vazoreaktivitesi, damarn
stimulustan hemen &6nceki tonusu ile ve vaskiiler
kontroliisaglayan merkezin stimuluslara hassasiyet
derecesi ile iligkilidir. Eksternal stimuluslardan
reaktivite Ol¢iimiinde en sik kullanilam ise
viziiel stimuluslardir ve bu sayede oksipital
korteksin aktivasyonu sonucu artan metabolik
ihtiyaca cevaben olugan arterioler vazodilatasyon
(Vazoneural coupling) posterior serebral arterden

(PCA) gosterilebilir.
Vazoreaktivite ~damarin  dilate  olabilme
potansiyelini  gosterdiginden  otoregiilasyon

ile yakin iligkilidir ve dolayisiyla dokunun,
ornegin hipotansif bir epizod gibi, gerekli
durumlarda serebral kan akimiru sabit tutabilme
veya arttirabilme potansiyelini gostermektedir.

Bagagrilarinda vazoreaktiviteyi olgmek
amaciyla SPECT, PET, fMRG ve transkranial
Doppler ultrasonografisi gibi degisik

metodlar kullanilmugtir. Transkranial Doppler
ultrasonografisi (TCD) non-invazif, glivenilir,
kolay tekrarlanabilir ve ucuz olmasi nedeniyle son
yillarda bu konuda tercih edilen yontem olmugtur.

Migren ataginda vazoreaktivite

Migren atag sirasinda serebral kan akiminda
goriilen degisiklikler Wolff'iin one siirdiigi
aurada vazokonstriksyon, agrida vazodilatasyon
gorigliinden bu yana birgok araghrmaya konu
olmugstur. Vazoreaktiviteyi inceléyen ¢alismalarda
onceleri tercih edilen yontem SPECT iken daha yeni
tarihligahgmalarda TCDkullanilmustir (5,6,7,8,9,10).

Simard et al auralh migreni olan bir grup
hastada SPECT ile hipokapniye olan reaktivitenin
degismedigini bildirmistir (6). Yine SPECT ile
yapilan ancak farkli olarak aurali ve aurasiz
migrenli hastalarda hiperkapniye olan cevabi
inceleyen Sakai et al vazoreaktivitenin atak
sirasinda azaldigim ve agn gegtikten sonraki ilk

Yazigma Adresi: Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dah ANTALYA

Gelis Tarihi: 16.10.2005 Kabul Tarihi: 20.10.2005

Received: 16.10.2005 Accepted: 20.10.2005



Dora

24 saatte diizeldigini gostermiglerdir (5). TCD
ile atak sirasinda aurasiz migrenli hastalarda
reaktivite ol¢limii yapan iki galismada Zwetsloot
ve Thomsen hiperventilasyon ile olugturulan ve
PCO2 olgiimii ile gosterilen hipokapniye olan
vazoreaktivitenin degismedigini bildirmislerdir
(8,9). Ancak bunun aksine Harer et al CO2
inhalasyonu ile ve Silvestrini et al ise nefes tutma
indeksi yontemiyle olusturduklar: hiperkapni ile
gerek aurali gerekse aurasiz migrenli hastalarda
atak sirasinda  vazoreaktivitenin  azaldigim
gostermiglerdir (7,10). Silvestrini orta serebral
artere (MCA) ek olarak anterior serebral arter (ACA)
ve posterior serebral arterde (PCA) de reaktiviteyi
olgmiis ve damarlar arasinda hiperkapniye
cevap agisindan bir fark bulamamgtir (10).

Atak swrasinda agrii ve agnsiz taraflar
arasinda fark olup olmadigina bakan ¢aligmalarda
sadece Harer et al vazoreaktivitenin agrih
tarafta agnisiz tarafa gore daha belirgin
olarak  azaldigmmi  bildirmigtir  (5,7,9,10).

Atak sirasinda yapilan ¢alismalar Tablo-1'de
verilmistir. Cahsma ve hasta sayis1 az olmakla
birlikte eldeki calismalar migren atagi sirasinda
hiperkapniye olan vazoreaktivitenin normal
kisilere gore azalmis oldugunu ancak hipokapniye
olan cevabin degismedigini diigiindiirmektedir.
Calismalar aurall ve aurasiz migren ataklar
arasinda bir fark olup olmadigimi soyleyebilmek
i¢in yeterli degildir.

Migrende ataklar arasinda vazoreaktivite
Migrende atak arasinda vazoreaktiviteyi
inceleyen galismalar farkli teknik ve farkh kriterler
kullamilmas: nedeniyle biraraya getirmek zordur.
Calgmalar kabaca incelenen migren tipine gore
ve stimulasyonda hiperkapni ya da hipokapni
kullanilmis olmasina gore gruplanabilir.
Aurasizmigrendeatak arasinda vazoreaktiviteyi
inceleyen g¢aligmalarda hiperventilasyon sonucu
olugturulan hipokapniye olan vazoreaktivitenin
kontrollerden farkli olmadigi gorilmektedir
(8,9,11,12) (Tablo-2). Hiperkapniye olan cevabin
incelendigi ¢alismalarda da bircok g¢alismaci

vazoreakiiviteyi normal olarak bulmakla birlikte

(10,12,13,14) bunun aksini iddia edenler de vardir
(11,15) (Tablo-2). Totaro et al yaptiklan galismada
30 aurasiz migren hastasinda CO2 inhalasyonu ile
interiktal dénemde arteriollerde vazoreaktivitenin
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Tablo-1 Migrende atak sirasinda yapilan vazoreaktivite
caligmalan

N | Migren Yontem VMR | Taraf farki
tipi

Zwet- 4 MO | Hipokapni(Hiper- | Normal | Bakilmam

sloot, 1991 ventilasyon)

Thomsen, |9 MO [ Hipokapni{(Hiper- | Normal | Yok

1995 ventilasyon)

Silvestrini, | 16 MO Hiperkapni (Nefes | Azalmis | Yok

1995 tutma indeksi)

Rosengar- | 6 MO | Kompleks viziiel Artmig | Bakelmamg

ten, 2003 stimiilasyon

Sakail979 |5 Migren | Hiperkapni (CO2 Azalmy | Yok
inhalasyonu)

Harer, 1991 | 5 Migren | Hiperkapni (CO2 Azalmig | Ipsilate-
inhalasyonu) ralde daha

diigik

Tablo-2: Aurasiz migrende interiktal dénemde yapilan
vazoreaktivite ¢aligmalan

N | Yontem VMR Taraf farks
Silvestrini, 1995 | 16 | Hiperkapni (Nefes tutma indeksi) | Normal | Bakilmamug
Silvestrini, 1996 | 15 | Hiperkapni (Nefes tutmaindeksi) | Normal | Yok
Fiermonte, 1999 | 12 | Hiperkapni (Nefes tutma indeksi) | Normal | Bakilmamug
Dora, 2002 B | Hiperkapni (Nefestutmaindeksi) | Artmig | Yok
Micielli, 1995 | 15 | Hiperkapni (Apne) Normal | Yok
Totaro,1997 30 | Hiperkapni (CO2inhalasyonu) | Azalmig | Yok
Zwetsloot,1991 | 48 | Hipokapni (Hiperventilasyon) Normal | Bakilmamig
Thomsen,1995 | 12 | Hipokapni (Hiperventilasyon) Normal | Yok
Totaro,1997 30 | Hipokapni (Hiperventilasyon) Normal | Yok
Fiermonte,1999 | 12 { Hipokapni (Hiperventilasyon) Normal | Bakilmanug
Micielli, 1995 | 15 | Cold pressure test Artmis | Yok

azaldigin1 gostermis ve bunu bazal arterioler
vazodilatasyona baglamuglardir  (11). Diger
calismalarin aksine bizim c¢alismamizda 23
aurasiz migren hastasinda nefes tutma yontemi
ile olusturdugumuz hiperkapniye kontrollere
gore artmig bir yanit mevcuttu (15). Serebral kan
akim hizlarinin kontrollerden farkli olmamasi
nedeniyle hiperkapniye bu artmig reaktivitenin,
bazal arterioler tonus artisindan ziyade, kan CO2
seviyeleri degisikliklerine artmug bir hassasiyet
oldugu sonucuna vardik.

Bu galismalarda aurasiz migrende atak arasinda
ne hipokapnide ne de hiperkapnide agrinin sik
tuttugu taraf ve diger taraf arasinda vazoreaktivite
agisindan  farkhlik  olmadigi  gosterilmigtir

© (9,11,13,14,15).

Aurali migrende, Fiermonte et al ve Thomsen
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et al interiktal doénemde hipokapniye olan
vazoreaktivitenin artmis oldugunu bildirmiglerdir
(9,12). Ancak bu calismalarda vaka sayisi
10'un altindaydi. Totaro et al 30 aurali migren
vakasinda hipokapniye olan yaruti normal olarak
bulmugtur (11). Aurali migrende hiperkapniye
olan yamti inceleyen ¢aligmalarin sonuglar
birbirinden ¢ok farkhdir ve yamtin arttgin,
azaldigin veya degismedigini bildiren galigmalar
vardir (11,12,13,14). Aurali migrende interiktal
dénemde yapilan galismalarda taraflar arasi fark
bildirilmemistir (11,13,14) (Tablo-3).

Tablo-3: Aurali migrende interiktal dénemde yapilan
vazoreaktivite ¢alismalan

N | Yontem VMR Taraf farks
Silvestrini,1996 | 15 | Hiperkapni (Nefes tutma indeksi) | Normal | Yok
Fiermonte, 1999 | 9 | Hiperkapni (Nefes tutma indeksi) | Artmug Bakilmarmg
Micielli, 1995 | 12 | Hiperkapni (Apne) Artmig Yok
Totaro,1997 30 | Hiperkapni (CO2inhalasyonu) | Azalmig Yok
Thomsen,1995 | 8 | Hipokapni (Hiperventilasyon) | Artmug Bakilmamug
Totaro,1997 30 | Hipokapni (Hiperventilasyon) | Normal Yok
Fiermonte,1999 | 9 | Hipokapni (Hiperventilasyon) | Artmug Bakilmamig
Uzuner, 1998 | 6 | Kompleks vizitel stimiilasyon AnlmigPCA) | Yok

Artmag (MCA)

Bazi galigmalarda migren subtipleri géz 6niinde
bulundurulmadan vazoreaktiviteye bakilmugtir.
Bu c¢aligmalardan hiperkapni olugturularak
yapilanlarnin  gogunda yamit artmus olarak
bildirilirken (5,16,17) bir tanesinde asetozolamid
testi ile reaktivite normal olarak bulunmustur (18).
Harer et al 25 migren hastasinda hiperkapniye olan
yanitin sadece agrh tarafta artug oldugunu, diger
tarafta normal oldugunu bildirmistir (7).

Aurah ve aurasiz migren karsilagtinldiginda
calismalarin ¢ogu iki migren tipi arasinda
vazoreaktivite  agisindan  fark  olmadigim
bildirmektedir (5,13,14). Sadece Totaro et al
calismalarinda hiperkapniye olan cevabin aurasiz
migrende aurali migrenlilere gore daha azalmig
oldugunu gostermiglerdir (11).

Migrende vazoreaktiviteyi inceleyen
calismalarda CO2 dis1 yontemler de kullanilmgtir.
Reinecke et al migrenlilerde Valsalva manevrasina
serebrovaskiiler cevabi incelemis ve akim hizlarinin
migrenlilerde daha gok dalgalanma gosterdigini
bildirmigtir (19). Micielli el ve kolun buzlu suya
batirilmas1 ile ortaya gikan serebrovaskiiler
yanitin migrenlilerde artmis oldugunu ancak
aurali ve aurasiz migren arasinda fark olmadigin
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bildirmistir (13). Thie et al 97 migren hastasinda
interiktal déonemde PCA’da goz agqip kapamaya
olan yamitin artmig oldugunu saptamustir (20).
Backer et al viziiel stimiilasyon ile migrenlilerde
akim hizlarindaki artigin kontrollere goére gok
daha belirgin oldugunu ve daha uzun siire
devam ettigini ve habituasyon gostermedigini
bildirmiglerdir. Bu ¢aligmada aym1 zamanda
habituasyon kaybi atagi daha sik olanlarda gok
daha belirgindi (21). Ancak Uzuner et al kompleks
viziiel stimuluslar kullanarak vaskiiler cevaplarda
habituasyon olmamasin hem aurasiz migrenli
hastalarda hem de kontrollerde gorildiiguni
saptamiglar ve bundan yola ¢ikarak TCD'de
saptanan serebral kan akim hizi degisikliklerinin
habituasyondan etkilenmedigini 6ne siirmiiglerdir
(22). Kompleks viziiel stimuluslarin kullaruldig
bir bagka caligmada ise bir adolesan grubunda
PCA’de vazoneural coupling aurasiz migrenlilerde
interiktal donemde normal kontrol ve gerilim tipi
bagsagris1 olanlardan farksizken atak sirasinda
elde edilen cevap egrisinin migrenlilerde daha
diizlestigini, normalde stimulasyonun baginda
goriilen “overshooting “ etkisinin goriilmedigini
ve akim hizlarindaki artisin ¢ok daha uzun siire
devam ettigini gostermiglerdir. Bu bulgulann
atakta artmug serebrovaskiiler tonusun gostergesi
oldugu o6ne siirtilmiistiir (23). Uzuner et al ise
caligmalarinda kompleks viziiel stimiilasyona olan
vaskiiler reaktivitenin interiktal dénemde aurah
migren hastalarinda aurasiz migren hastalan ve
kontrollere gore PCA’de azalmigken MCA’de
artmig oldugunu gostermislerdir ve bunu enerji
rezervlerinin diglikliigii nedeniyle artmis enerji
ihtiyacimin kargilanamamasina baglamiglardar (24).

Migrende atak arasinda yapilan galismalar
atakta yapillan ¢aligmalardan sayica fazla
olmasina ragmen sonuglarin gesitlilii kesin bir
yorum yapimasini zorlagtirmaktadir. Galigmalar
migrenlilerde  interiktal donemde  serebral
damarlann birgok degisik stimulusa (géz agma,
basit ve kompleks viziiel stimiilasyon, hiperkapni,
hipokapni, Valsalva) kontrollere gére daha siddetli
yamt verdigini diiglindiirmektedir.

Bu serebrovaskiiler reaktivite farklihgimn
nedeni bazi arastirmacilar tarafindan periferde,
serebral damarlarin tonusundaki farkhiliklarda
aranmasina ragmen (11,16) esas sorunun santral
noronal kokenli olmast muhtemeldir (15,21).
Migrenlilerde  interiktal donemde  kortikal
eksitabilitenin artmis oldugu bilinmektedir (25).
Bu artmig eksitabilitenin beyinsapindaki locus
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coeruleus ve dorsal raphe nucleusu gibi vazoaktif
merkezleri de etkiliyor olmasi muhtemeldir.
Eksitabilitesi artmig bu yapilar gesitli i ve dig
stimuluslara cevaben normalden daha siddetli
bir vaskiiler yant ortaya ¢ikmasina neden oluyor
olabilirler.

Tedavinin vazoreaktiviteye etkisi

Deneysel ¢aligmalarda, migren profilaksisinde
kullanilan flunarizine ve cinnarizine’e benzer
yapida bir kalsium kanal blokeri olan dotarizine’in
CO2’ye olan serebrovaskiiler reaktiviteyi azalttig
gosterilmistir (26,27). Fiermonte et al flunarizine’in
auralr migreni olan 9 hastada hiperkapniye olan
artmig vazoreaktiviteyi normale dondiirtirken,
bazalde kontrollerden farksiz bulunmus olan
hipokapniye olan reaktivitenin degismedigini
gostermiglerdir (12). Aurasiz migreni olanlarda
ise bazalde ve flunarizine ile tedavi sonrasinda
ne hipokapni ne de hiperkapni ile reaktivitede
degisiklik saptanmamusti (12). Bu ¢aligmada
flunarizine akim hizlarinda herhangi bi degisiklige
neden olmamigt1 (12). Migrenli hastalarda
yaphgimiz bir ¢alismada flunarizine’nin 20
aurasiz migrenli hastada hipokapniye olan artmig
vazoreaktiviteyi tedavinin 1. aymndan itibaren
azaltign ve 3. ayda normale doéndirdigint
gosterdik (Sekil-2) (28). Vazoreaktivitedeki bu
belirgin diizelmeye ragmen biz de tedavi ile akim
hizlarinda herhangi bir degisiklik saptayamadik.
Diener et al de yaptiklann bir ¢aligmada IV
flunarizine enjeksyonunun serebral akim hizlar
tizerinde bir etkide bulunmadigini géstermislerdir.
(29) Flunarizine’in akim hizlarin1 degistirmeden
reaktiviteyi normale dondiirmesi ilacin migrendeki
etkisinin vazodilatasyona bagh olmadigimi ve
muhtemelen santral yapilar izerinden etki ettigini
diisiindiirmektedir (28).

Beta  blokerlerle yapilan  galigmalarda
Kastrup 20 migren hastasinda metoprolol’iin
hiperkapniye olan artmis vazoreaktivitede
degisiklik yapmadigini gostermistir (17). Thomas
ise propranolol profilaksisi verilen 4 migrenliden
tedaviye cevap veren 3 hastada CO2 reaktivitesinin
azaldigin gostermisgtir (30).

Anzola migren atag1 swrasinda goéz aqip
kapamaya olan vazoreaktivitenin semptomatik
tarafta artms oldugunu ve bu artigin sumatriptan
enjeksyonu ile normale dondiigiinii bildirmigtir
(31).

Tedavinin
etkisini aragtiran

migrende
calismalarin

vazoreaktiviteye
sayisinin - az
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olmas: bu konuda kesin bir sonuca varilmasin
zorlagtirmaktadir. Mevcut veriler kalsium kanal
blokerlerinin vaskiiler reaktivite tizerinde etkili
olabileceklerini diigtindiirmektedir.

Nefes Tutma Indeks

2,00
g 148 1,35
150 L — S : 12
1,25

1,00

0,50
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Sekil - 2: Nefes tutma indeksi [% olarak akim hizi artig1 /
nefes tutma stiresi (saniye)] aurasiz migrende (kalin siyah gizgi)
tedavi 6ncesi (0) kontrol grubundan (diiz ¢izgi) belirgin olarak
yiksek iken 10 mg Flunarizine ile 3 aylik tedavi sonrasinda
normale donmektedir.(Dora et al,2003)

Diger primer bagagrilarinda vazoreaktivite

Diger primer bagagnilarinda vazoreaktiviteyi
aragtiran ¢aligmalar migrende yapilanlardan
¢ok daha az sayidadir. Sakai et al SPECT ile
gerilim tipi basagrisinda (GTBA) atak sirasinda
CO2ye olan reaktivitenin normal oldugunu
saptamigtir (5). Daha yeni tarihli bir ¢aligmada
ise viziiel stimiilasyona cevaben PCA’den olgiilen
reaktivitenin  kontrollerden farkli olmadig
bildirilmistir (23). Ancak her iki calismanin da vaka
sayilar gok azdur.

Sakai et al caligmalarinda kiime basagrii
hastalar1 da incelemis ve 2 hastada atak sirasinda
hiperkapniye olan vazoreaktivitenin ipsilateral
tarafta azaldigi ve 12-24 saat igerisinde
diizeldigini gostermiglerdir. Bu ¢aligmada kiime
basagrisinda migren hastalarindan farkli olarak
atak sirasinda %100 Oksijene olan vazokonstriktor
cevap da ileri derecede artmgh (5). Gawel et al
112 hastalik genig bir kiime bagagrisi1 grubunda
kiime doneminde semptomatik tarafta sadece
ACA’de CO2'ye olan vazoreaktivitenin azaldigini
gostermigtir (32). Ancak Shen et al gok daha kiigtik
bir vaka grubunda kiime doéneminde bilateral
ACA’de hiperventilasyona olan vazoreaktiviteyi
remisyon donemine gore disik buldugu
halde bu dugiklik sadece nonsemptomatik
tarafta anlamhiyd:i (33). Bu bulgular kiime
basagnisinda daha lokal bir vaskiiler reaktivite
bozuklugu oldugunu dislindiirmektedir. Kronik
paroksizmal hemikrania’da  hiperventilasyona
olan vazoreaktivite MCA ve PCA’de bilateral
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azalmigken ACA’de sadece semptomatik tarafta
azalmg bulunmustur ancak SUNCT sendromunda
reaktivite normal olarak bildirilmigtir (34,35).

Migrende vazoreaktivite ¢alismalarindaki
farkliliklarin olas1 nedenleri

Migrenin  serebrovaskiiler =~ mekanizmalan
gliinimiizde hala tam olarak bilinmemektedir.
Migrende  vazoreaktivite iizerine yapilan
calismalar migren fizyopatolojisine 1s1k tutabilir
ancak bugline kadar yapilan ¢alismalarda alinan
farkli sonuglar bu konuda kesin bir sonuca
varilabilmesini engellemektedir. Alinan bu geligkili
sonuglarin pek ok olasi agiklamasi vardur.

Oncelikle bazi ¢alismalar hastalar1 aural-
aurasiz diye ayirirken birgok ¢alismada migren
subtiplerinin ayrilmadig gozlenmektedir.
Migrenin serebrovaskiiler mekanizmalar
giiniimiizde hala tam olarak bilinememektedir. Iki
migren subtipinin farkh fizyopatolojik basamaklar
icermesi ihtimali oldugundan bu tiir ¢aligmalarda
ayni1 grupta birlestirilmeleri dogru degildir.
Vazoreaktivite konusunda yapilan g¢aligmalarin
cogu kiigiik vaka gruplarn lizerinde yapildigindan
tip-2 istatistiksel hataya neden olabilmektedir.
Bunun disinda ¢alismalarda reaktivite dl¢iimiinde
stimulasyon igin farkh yontemler kullanilmugtir.
Aragtirmalarda hiperventilasyon, nefes tutma
indeksi, CO2 inhalasyonu, asetozolamid testi, cold
pressure testi, goz agip kapama ve kompleks viziiel
stimulasyon gibi birgok yéntem kullanilmugtir ve
bunlari standardize edip biraraya getirmek zordur.
Baz1 galigmalarda taraflar sag-sol, bazilarinda
semptomatik-non-semptomatik olarak ayrilirken
bazilarinda hig taraf farki gozetilmemistir ve iki
tarafin ortalamas: alinmigtir. Halen migrende
interiktal donemde agrii ve agnsiz taraflar
arasinda vazoreaktivite agisindan bir fark olup
olmadig1 kesin degildir. Migren agns: hastalarin
cogunda kesin bir taraf tercihi gostermediginden
bu sorunun cevaplandirilmas: zor goriinmektedir.
Migren atag sirasinda yapilan gahgmalarda ise
yapilan incelemenin zamanlama farki sonuglarda
degisiklik yaratabilir glinkii atagin farkh evrelerinde
vazoreaktivitenin degiskenlik gostermesi olasidir.
Birgok calismada yapilan tetkikin atak baglangicina
gore zamamn belirtilmemistir.

Bunun disinda migrende akim hiz1 degisiklikleri
dinamik bir seyir gostermektedir (21). Bu nedenle
Olgim yaparken pik degerler yerine alkim
hizlarinin ortalamasinin degerlendirmeye alinmasi
mevcut farkhihklarin kaybolmasmna ve goézden
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kagmasina neden olabilir (14). Yine migrenlilerde
bireysel ~vazomotor yamtlar ¢ok farkhlik
gosterebilir ve birqgok durumda normal kisilerle
ortiisebilir (21). Bu nedenlerle vazomotor reaktivite
testlerinin bagagrli bireylerde tamsal amagla
kullanilmasinin  degeri yoktur ancak aragtirma
amagl kullanildiginda primer bagagnlarimn
fizyopatolojilerinin aydinlatilmasinda énemli rol
oynayabilirler.
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