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Rezumat
Alodinia cutanată este considerată o manifestare clinică a progresiei migrenei ce indică sensibilizarea centrală [28]. Este 

un simptom frecvent înregistrat în timpul acceselor migrenoase de intensitate moderată şi severă. Acest studiu și-a propus să 
studieze frecvența alodiniei cutanate cefalice ictale și interictale la pacienții cu migrenă cronică care au și asimetrie a ventri-
culilor cerebrali laterali; și a constatat că gradul sever al asimetriei ventriculare la pacienţii cu migrenă cronică s-a asociat mai 
frecvent cu alodinie cutanată (90%), ceea ce indică o sensibilizare centrală mai exprimată la acești pacienți.

Cuvinte-cheie: migrena cronică, asimetriea ventriculilor cerebrali laterali, alodinia cefalică

Summary. Сephalic allodynia in chronic migraine patients with cerebral ventricles asymmetry
Cutaneous allodynia is considered a clinical manifestation of migraine progression indicating central sensitization 

[28]. It is a common symptom recorded during moderate and severe migraine attacks. This study aimed to study the 
frequency of cutaneous cephalic allodynia during and between migraine attacks in patients with chronic migraine who 
displayed different degrees of cerebral lateral ventricles asymmetry; and found that the severe degree of ventricular 
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asymmetry in patients with chronic migraine was associated more frequently with cutaneous allodynia (90%), which may 
indicate a more present central sensitization in such patients.

Key words: chronic migraine, asymmetry of lateral cerebral ventricles, cephalic allodynia 

Резюме. Кожная аллодиния у пациентов с хронической мигренью и асимметрей желудочков мозга
Кожная аллодиния считается клиническим проявлением прогрессирования мигрени, указывающей на цен-

тральную сенсибилизацию [28]. Это  частый симптом умеренных и тяжелых приступов мигрени. Целью данного 
исследования являлось изучение частоты кожной цефалической аллодинии во время и между приступами ми-
грени у пациентов с хронической мигрени, проявивших различной степени асимметрию церебральных боковых 
желудочков; и обнаружил, что тяжелая степень асимметрии желудочков у больных с хронической мигренью чаще 
ассоциируется с кожной аллодинией (90%), что может свидетельствовать о более выраженной центральной сен-
сибилизации у таких пациентов.

Ключевые слова: хроническая мигрень, асимметрия боковых желудочков мозга, кожная аллодиния
_______________________________________________________________________________________

Introducere
Sensibilizarea centrală şi alodinia cutanată. Alo-

dinia cutanată este considerată o manifestare clinică 
a progresiei migrenei ce indică sensibilizarea centra-
lă [28]. Este un simptom frecvent înregistrat în tim-
pul accesului migrenos şi se defi neşte ca o senzaţie 
anormală, neplăcută sau dureroasă, apărută în rezul-
tatul unei stimulări inofensive (pieptănatul părului, 
spălatul feţei etc.). Este, mai frecvent, percepută de 
către pacient în timpul acceselor moderate şi seve-
re. Evidenţele din studiile pe animalele de laborator 
sugerează că alodinia implică o creştere tranzitorie a 
sensibilităţii neuronilor nociceptivi de gradul II din 
nucleul trigeminal spinal care procesează informaţia 
senzitivă de la structurile intracraniene şi piele [32]. 
Deşi, s-ar putea că alodinia per se nu contribuie la 
dizabilitatea percepută de pacient în timpul accesu-
lui migrenos, o serie de studii au sugerat că prezența 
ei se asociază cu reducerea efi cienţei tratamentelor 
acute antimigrenoase. Apariția concomitentă a alo-
diniei cefalice şi extracefalice corelează cu intensi-
tatea cefaleei [1, 25]. Severitatea alodiniei mecanice 
(modalitatea tipică a alodiniei cefalice) corelează cu 
intensitatea fundalului dureros, ceea ce sugerează că 
modifi cările consecutive durerii care survin în căile 
nociceptive sunt proporţionale intensităţii durerii su-
portate [20]. 

Scopul studiului este de a studia frecvența aloi-

niei cutanate cefalice ictale și interictale la pacienții 
cu migrenă cronică și asimetria ventriculilor cerebrali 
laterali.

Material și metode
În cercetare au fost incluşi 124 pacienţi cu migre-

nă cronică: 106 femei (85.5%) şi 18 bărbaţi (14.5%), 
raportul femei: bărbaţi constituind 6:1. Vârsta medie 
a subiecţilor cercetaţi a constituit 36.56±1.09 ani, cu 
limitele de 16 şi 60 de ani. Lotul experimental a fost 
alcătuit din 62 de pacienţi cu migrenă cronică cu asi-
metrie a ventriculilor cerebrali laterali, divizaţi în 
trei grupuri, conform gradului asimetriei ventriculare: 
MC+AVL uşoară (n=22, D/d=1.25 – 1.99), MC+A-
VL moderată (n=20, D/d=2.0 – 2.99), MC+AVL se-
veră (n=20, D/d ≥ 3.0). Lotul control l-au constituit 
62 de pacienţi cu migrenă cronică fără asimetrie a 
ventriculilor cerebrali laterali (MC - AVL). 

Prezența alodiniei cefalice ictale și interictale a 
fost determinată prin evaluarea clinică prin interme-
diul Chestionarul structurat de evaluare a migrenei 
cronice a pacienţilor cu asimetrie ventriculară ela-
borat în conformitate cu criteriile CITC-IIR (2006).

Rezultate și discuții
La pacienţii studiului curent a fost evaluată pre-

zenţa alodiniei cutanate cefalice şi extracefalice atât 
în timpul accesului migrenos (exacerbarea cefaleei), 
cât şi în perioada interictală (perioada fundalului du-
reros) (tabelul 1). 

Tabelul 1
Frecvenţa alodiniei cutanate cefalice şi extracefalice ictale şi interictale  la pacienţii cu migrenă cronică şi 

asimetrie a ventriculilor cerebrali laterali  

 Perioada MC - AVL
n=62

MC+AVL uşoară
n=22

MC+AVL moderată
n=20

MC+AVL severă
n=20

Alodinia cefalică
Ictală 31 (50%) •• 13 (59.1%) 17 (85.0%) ** •• 18 (90.0%) **•

Interictală 14 (22.6%) 7 (31.8%) 8 (40.0)% 11 (55.0%) **
Alodinia extracefalică

Ictală 14 (22.6%) 6 (27.3%) 6 (30.0%) 7 (35.0%) 
Interictală 6 (9.7%) 2 (9.1%) 2 (10.0%) 6 (30.0%) *

Notă: ** - p<0.01 în comparaţie cu lotul MC - AVL, • - p<0.05, •• - p<0.01  veridicitatea diferenţei statistice a valorii „ictale” vs. 
„interictale”.  
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Alodinia cefalică ictală s-a întâlnit de la 50 la 90% 
din pacienţii studiaţi, prevalenţa ei fi ind în creştere 
odată cu gradul asimetriei ventriculare şi semnifi cativ 
mai frecventă la pacienţii cu MC+AVL moderată (17 
(85.0%) vs. 31 (50.0%), p<0.01) şi MC+AVL severă 
(18 (90.0%) vs. 31 (50.0%), p<0.01). Prevalenţa alo-
diniei cefalice ictale la pacienţii cu migrenă cronică 
şi AVL a fost, chiar mai înaltă decât cea raportată de 
Burstein et al. (34.4%) [4]. În studiul nostru a fost uti-
lizat chestionarul şi interviul semistructurat (gradul 
de siguranţă al chestionării în identifi carea alodiniei 
cutanate a fost validat prin compararea rezultatelor 
chestionării cu rezultatele testării senzitive cantitative 
[1, 16]). Dar, prin oricare modalitate de testare preva-
lenţa alodiniei în studiile clinice a fost mai mare decât 
în studiile populaţionale [1], probabil din cauza că în 
clinicile de cefalee se adresează pacienţi cu migre-
ne mai severe. Aceasta ar putea fi  şi explicaţia pentru 
cazul nostru, de vreme ce rezultatele proprii prezen-
tate mai sus, au demonstat o severitate mai mare a 
cefaleei migrenoase la pacienţii cu AVL, în special cu 
MC+AVL moderată şi severă. 

Alodinia cefalică interictală a fost statistic semnifi -
cativ mai frecventă la pacienţii cu MC+AVL severă (11 
(55.0%) vs. 14 (22.6%) în grupul MC - AVL, p<0.01). 
Deşi, alodinia cefalică interictală a înregistrat cifre pro-
centuale înalte, ea a fost semnifi cativ mai rară decât 
cea ictală (14 (22.6%) vs. 31 (50%), p<0.01 pentru 
grupul MC - AVL, 7 (31.8%) vs. 13 (59.1%), p=0.069 
pentru MC+AVL uşoară, 8 (40.0%) vs. 17 (85.0%), 
p<0.01 pentru MC+AVL moderată şi 11 (55.0%) vs. 18 
(90.0%), p<0.05 pentru MC+AVL severă). Aceste date 
contravin celor relatate de alţi cercetători. Astfel, Ash-
kenazi et al., studiind alodinia cutanată la pacienţii cu 
migrenă cronică, au stabilit  că prevalenţa alodiniei nu 
a fost   semnifi cativ afectată de  debutul unei exacerbări 
a cefaleei: în timpul exacerbării cefaleei (în perioada 
ictală), alodinia a fost prezentă la 45.7% din pacienţii 
evaluaţi, pe când în timpul durerii de fond (interictal) 
- la 40.7% din cei testaţi (p>0.05), ceea ce a sugerat 
o sensibilizare cronică a neuronilor trigeminovasculari 
centrali la pacienţii care suferă de cefalee >15 zile/lună 
[2], presupunându-se că neuronii trigeminali sensibili-
zaţi în mod cronic nu sunt la fel de sensibili faţă de eve-
nimentele chimice din cadrul accesului migrenos, pre-
cum neuronii nesensibilizaţi cronic. Senzaţia neplăcută 
apărută în urma unei stimulări inofensive (evaluată prin 
chestionarea pacienţilor cu asimetrie ventriculară) nu 
se include perfect în defi niţia strictă a alodiniei. Totuşi, 
în experienţa clinică, mulţi pacienţi menţionează sen-
zaţie neplăcută la o simplă atingere sau pieptănat [23]. 
Această percepţie anormală s-ar putea să fi e un stadiu 
iniţial al sensibilizării centrale, care se presupune că 
stă la baza alodiniei şi, e posibil să corespundă celor 

mai mici scoruri alodinice pe scala de 100 puncte a lui 
Ashkenazi et al. Modalitatea de chestionare/interogare 
ar putea fi  motivul frecvenţei net superioare a alodiniei 
cefalice determinată în studiul actual. Pe de altă parte, 
datele obţinute utilizând o defi niţie strictă a alodiniei, 
s-a dovedit că au o relevanţă clinică mică [22].

De menţionat, că studiile anterioare ale alodinei 
pacienţilor cu migrenă cronică relatează că la pacien-
ţii ce utilizează tratament de prevenţie alodinia este 
mai rară (39%) decât la cei care nu administrează re-
medii de prevenţie (55%) [1]. În studiul curent, deşi, 
pacienţii cu MC+AVL severă au administrat tratament 
de prevenţie mai frecvent (65% vs. 37.1% din grupul 
MC - AVL, p<0.05 - vezi în continuare), au manifes-
tat semnifi cativ mai frecvent nu doar alodinie cefalică 
ictală (90% vs. 50% din grupul MC - AVL, p<0.01), 
ci şi interictală (55% vs. 22.6% din grupul MC - AVL, 
p<0.01), sugerând o potenţială implicare a gradului 
AVL în sensibilizarea centrală. În studiile anterioare 
nu au fost stabilite, însă, relaţii între prezenţa alodi-
niei şi numărul remediilor preventive, precum nici cu 
tipul lor [2]. Alodinia nu a fost asociată cu frecvenţa 
acceselor, cu durata bolii sau cu vârsta, ci cu severita-
tea cefaleei [23]. În studiul curent (din datele descrise 
anterior) reiese că la pacienţii cu MC+AVL severă in-
tensitatea cefaleelor a fost semnifi cativ mai mare ceea 
ce ar putea explica, în parte, frecvenţa semnifi cativ 
mai mare a alodiniei la pacienţii grupului respectiv.  

Alodinia cutanată sau este restricţionată în aria 
cefalică dureroasă (hemicraniul ipsilateral), sau se 
extinde în afara craniului, prevalenţa suprapunerii 
alodiniei cefalice cu cea extracefalică fi ind propor-
ţională severităţii durerii migrenoase [1]. Astfel, în 
studiul actual a fost evaluată şi prezenţa alodiniei 
extracefalice. Alodinia extracefalică ictală s-a întâl-
nit similar de frecvent la pacienţii cu migrenă croni-
că, indiferent de gradul asimetriei ventriculare (gru-
pul MC - AVL – 14 (22.6%), MC+AVL uşoară – 6 
(27.3%), MC+AVL moderată – 6 (30.0%) şi MC+A-
VL severă – 7 (35.0%), p>0.05). În acelaşi timp, alo-
dinia extracefalică interictală a fost semnifi cativ mai 
frecventă la pacienţii cu MC+AVL severă (6 (30.0%) 
vs. 6 (9.7%), p<0.05).

În timpul dezvoltării unui acces migrenos, când 
fi brele periferice ale nervului trigemen sunt sensibilti-
zate, pacientul începe să simtă durerea pulsatilă. Oda-
tă cu progresarea accesului, are loc sensibilizarea ne-
uronilor trigeminali de gradul doi, pacientul simţind 
senzaţii neplăcute în timpul pieptănatului, în timp ce 
poartă ochelari sau se spală pe faţă [4]. Mai târziu în 
acces, când are loc sensibilizarea neuronilor talamu-
sului, pacientul poate simţi alodinia extracefalică [4]. 
În descrierea iniţială a alodiniei de către Burstein et 
al., 73% din pacienţii alodinici au relatat anume alo-
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dinie extracefalică [4]. De atunci alodinia extracefali-
că a fost raportată la 26-49% din pacienţii cu migrenă 
episodică şi 66% din pacienţii cu migrenă cronică [2]. 
În studiul curent, frecvenţa alodiniei extracefalice a 
fost mai mică, variind între 25-35% în perioada ictală 
şi 5.8-30% în perioada interictală. Corespunzător al-
tor studii, care stipulează despre corelaţia alodiniei cu 
severitatea cefaleei, alodinia extracefalică interictală 
a fost mai frecventă la pacienţii cu MC+AVL severă, 
care au înregistrat scoruri semnifi cativ mai mari ale 
intensităţii cefaleei. Alodinia extracefalică, care este 
preponderent termică (în 75% cazuri), implică acti-
varea medulei rostrale ventro-mediale (MRVM), ce 
primeşte aferenţe de la SCP [89]. Guy et al. au pro-
pus că rolul circuitelor modulatorii descendente este 
critic pentru dezvoltarea alodiniei extracefalice [108]. 
Alodinia termică este mediată prin fi brele nociceptive 
C şi A, iar controlul descendent cu originea în SCP 
este înalt selectiv pentru aferenţele nociceptive C şi A 
[14]. În plus, natura alodiniei extracefalice este remi-
niscentă fi bromialgiei, caracterizată prin durere difu-
ză (observată la 22-36% din pacienţii cu migrenă) [8, 
15]. Disfuncţia serotoninergică este elemental patofi -
ziologic comun al migrenei [27] şi fi bromialgiei [3]. 
Luate la un loc, toate aceste evidenţe conduc la ipo-
teza că alterarea nivelului de serotonină este unul din 
factorii ce determină dezvoltarea hipersensibilităţii 
termice (alodiniei extracefalice) la pacienţii cu migre-
nă cronică [13]. Cunoscând despre rolul disfuncţiei 
serotoninergice şi în apariţia asimetriei ventriculare, 
sunt fi reşti rezultatele obţinute de prevalare a alodini-
ei cefalice şi extracefalice la pacienţii cu AVL.

Alodinia cutanată este considerată o manifestare 
clinică a progresiei migrenei ce indică sensibilizarea 
centrală [28]. Este un simptom frecvent înregistrat în 
timpul accesului migrenos şi se defi neşte ca o senzaţie 
anormală, neplăcută sau dureroasă, apărută în rezul-
tatul unei stimulări inofensive (pieptănatul părului, 
spălatul feţei etc.). Este, mai frecvent, percepută de 
către pacient în timpul acceselor moderate şi severe. 
Poate fi  indentifi cată printr-o testare senzitivă (prin 
stimuli mecanici statici/dinamici sau stimuli termici) 
la circa 80% din pacienţi [12]. Cel mai frecvent alodi-
nia a fost localizată în teritoriul ramurii oftalmice, iar 
în durerile unilaterale – ipsilateral cefaleei [26]. Alo-
dinia este mai frecventă în cadrul migrenei cu aură 
(57.1%), decât în cadrul migrenei fără aură (17.6%) 
[22]. Evidenţele din studiile pe animale de laborator 
sugerează că alodinia implică o creştere tranzitorie a 
sensibilităţii neuronilor nociceptivi de gradul II din 
nucleul trigeminal spinal care procesează informaţia 
senzitivă de la structurile intracraniene şi piele [32]. 
În timpul accesului migrenos, aferenţele nociceptive 
de la vasele durei mater pot activa secreţia substanţe-

lor proinfl amatorii şi a neuromediatorilor care susţin 
hiperexcitabilitatea neuronală. Sensibilizarea centrală 
este asociată cu activarea receptorilor glutamatului şi 
substanţei P [18, 19]. Astfel, se pot activa mesageri 
secundari, precum proteinkinaza C şi proteinkinaza A 
[18]. Deşi s-ar putea că alodinia per se nu contribuie 
la dizabilitatea percepută de pacient în timpul acce-
sului migrenos, o serie de studii au sugerat că persis-
tenţa ei reduce efi cienţa tratamentelor acute antimi-
grenoase. Spre exemplu, în studiul de pionerat al lui 
Burstein et al. [5] ratele de jugulare a durerii cefalice 
în urma admnistrării subcutane a sumatriptanului au 
fost reduse cu mai mult de 80%, dacă la momentul 
administrării medicamentului alodinia era prezentă. 
S-a convenit că alodinia/sensibilizarea centrală poate 
fi  responsabilă pentru reducerea indicilor de efi cienţă 
a tratamentului abortiv [10]. S-a cercetat întrebarea: 
care este, totuşi, factorul ce infl uenţează efectul te-
rapeutic: intensitatea cefaleei, alodinia sau ambele? 
Studiul lui Schoenen et al. [26], prin analiza multi-
variată a confi rmat că intensitatea cefaleei la mo-
mentul administrării remediului abortiv a infl uenţat 
într-o măsură mai mare indicii efi cienţei tratamentu-
lui, decât însăşi alodinia. Astfel, cefaleea severă (vs. 
cea moderată) a redus indicii efi cienţei tratamentului 
abortiv cu 65-82%. În acelaşi timp, reducerea indici-
lor efi cienţei tratamentului abortiv de către alodinia 
ictală la momentul administrării medicamentului, a 
variat între 4 şi 24%. Studiul lui Schoenen et al. nu 
este prima evidenţă care sugerează că alodinia per se 
nu este factorul major şi sufi cient responsabil pentru 
farmacorezistenţa abortivă [26]. Astfel, alte câteva 
studii au stipulat, că indiferent de prezenţa/absenţa 
alodiniei, indicii efi cienţei tratamentului au depins 
doar de momentul administrării sumatriptanului, 
aceştia fi ind mai mari în cazul administrării precoce a 
triptanului [21].  

Alodinia cefalică şi extracefalică etalează dife-
rite trăsături, cea dintâi fi ind preponderent mecani-
că (92%), iar cea din urmă – preponderant termică 
(75%) [1, 13,16], iar apariţia lor concomitentă a fost 
corelată cu intensitatea cefaleei [1, 25].

În studiile din domeniu, a fost cercetată întreba-
rea, dacă alodinia cefalică şi extracefalică împărtăşesc 
aceleaşi proprietăţi şi mecansme. Faptul că modalită-
ţile (tipurile) alodiniei cefalice şi extracefalice sunt di-
ferite, sugerează că sunt implicate diferite mecanisme 
recrutate din diferite nivele ale experienţei dureroase. 
Studierea pacienţilor cu neuropatii dureroase şi a su-
biecţilor sănătoşi cu durere experimentală acută (chi-
mică), a demonstrat că severitatea alodiniei mecanice 
(modalitatea tipică a alodiniei cefalice) corelează cu 
intensitatea fundalului dureros, ceea ce sugerează că 
modifi cările consecutive durerii care survin în căile 
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nociceptive sunt proporţionale intensităţii durerii su-
portate [20]. O barare scurtă a aferenţei nociceptive, 
similară celei ce are loc în migrenă, este cunoscută 
a fi  implicată în inducerea sensibilizării centrale, o 
formă a plasticităţii sinaptice dependentă de utilizare 
care durează mai mult decât activarea aferentă [31]. 
O manifestare a unei astfel de sensibilizări centrale 
este alodinia mecanică [4]. Deci, sensibilizarea cen-
trală dependentă de utilizare care, probabil, urmează 
după excitaţia persistentă a aferenţelor primare ne-
mielinizate din timpul acceselor de migrenă, ar putea 
fi  responsabilă de alodinia mecanică [13].

Pe de altă parte, mecanismele ce stau la baza alo-
diniei extracefalice sunt mai puţin înţelese. S-a suge-
rat că alodinia extracefalică rezultă dintr-o hiperexci-
tabilitate a unor regiuni corticale şi subcorticale [4]. 
Un studiu recent pe animale de laborator a determinat 
că infl amaţia chimică a durei mater provoacă alodinie 
cutanată cefalică ce se extinde dincolo de dermato-
mul trigeminal [9]. O astfel de hipersensibilitate ex-
tracefalică solicită medula rostrală ventro-medială 
(MRVM), infl amaţia chimică a durei mater activând 
celulele “on” facilitatoare ale durerii din MRVM. În 
concordanţă cu aceste rezultate, studiile prin image-
rie funcţională [24, 30], efectuate pacienţilor cu mi-
grenă, indică disfuncţia structurilor trunculare (SCP 
şi nucleul cuneiform (NCF)), care sunt componente 
proeminente ale căilor modulatoare ale durerii [20]. 
MRVM primeşte aferenţe de la SCP şi NCF şi exer-
cită un control bidirecţional asupra nocicepţiei în di-
ferite condiţii fi ziologice şi patofi ziologice [11]. Guy 
et al. au propus că rolul circuitelor modulatorii des-
cendente este critic pentru dezvoltarea alodiniei ex-
tracefalice [13]. Această idee este concordantă cu evi-
denţele despre faptul că alodinia termică este mediată 
prin fi brele nociceptive C şi A şi controlul descendent 
cu originea în SCP este înalt selectiv pentru aferen-
ţele nococeptive C şi A [14]. Printre multitudinea de 
neurotransmiţători din creier, sistemul serotoninergic 
din MRVM a fost implicat în patofi ziologia migrenei 
şi fi bromialgiei – stare asociată cu perceperea unei 
dureri difuze [3, 27]. Un fapt interesant a fost că unul 
din studiile pe şoareci de laborator a determinat că la 
şoarecii cu defi cit de serotonină, după lezarea nervu-
lui se dezvoltă alodinia mecanică, şi nu hiperalgezia 
termică [29]. Luate la un loc, aceste evidenţe conduc 
la ipoteza că alterarea nivelului de serotonină este 
unul din factorii ce determină dezvoltarea hipersen-
sibilităţii termice (cea mai frecventă modalitate a alo-
diniei extracefalice) la pacienţii cu sindroame algice 
cronice, inclusiv migrena cronică [13].

În prezent există multe studii ale alodiniei: unele 
au utilizat testarea senzitivă cantitativă în evaluarea 
ei, altele – chestionarele semistructurate [22, 32]. În 

studiile disponibile au fost determinate prevalenţe 
variate ale alodiniei cefalice ictale: 79% - în studiul 
pivotal al lui Burstein et al. [7] care a utilizat testarea 
senzitivă cantitativă, şi - 54, 75 şi 42% în studiile lui 
Mathew et al. [23], Jakubowski et al. [16] şi Landy et 
al. [21] respectiv, care au utilizat chestionare struc-
turate pentru evaluarea ei.  În studiul lui Schoenen, 
care a testat prezenţa alodiniei prin agende completa-
te de către pacienţi la domiciliu, prevalenţa alodiniei 
a fost de 34.4%. Variabilitatea datelor este atribuită 
atât metodologiei de studiu, cât şi numărului şi parti-
cularităţilor subiecţilor din lotul de studiu [6]. Testa-
rea senzitivă cantitativă este cea mai sensibilă meto-
dă pentru detectarea alodiniei. Atât testarea senzitivă 
cantitativă, cât şi chestionarele structurate evaluează 
mai multe tipuri de sensibilitate. 

Concluzie
În studiul curent gradul sever al asimetriei ventri-

culare la pacienţii cu migrenă cronică s-a asociat mai 
frecvent cu alodinia cutanată (90%), ceea ce indică o 
sensibilizare centrală mai exprimată la acești pacienți. 
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