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activitatii sistemului nervos vegetativ (SNV) simpatic
si celui parasimpatic - indicele LF/HF a fost statistic
semnificativ mai inalt la pacientii cu MC in raport cu
MF (1,50%0,36 vs. 0,63+0,09, p<0.05), fapt care relevd o
netd prevalenta a activitatii SNV simpatic in MC. Acti-
vitatea centrilor suprasegmentari a fost considerabil mai
inalta la pacientii cu MC, evidentiindu-se o majorare
statistic semnificativa a indicelui VLF% (31,63+5,76 vs.
16,43+3,41, p<0.05) si a indicelui de centralizare (IC)
(3,44 vs. 0,96, p<0.01). A fost relevat urmatorul speci-
fic al reglarii vegetative in sistemul cardiovascular la
bolnavii cu MC: intensificarea relativd a activitdtii SNV
simpatic, diminuarea activitatii SNV parasimpatic, cu
semne de intensificare a activitatii structurilor supraseg-
mentare de reglare vegetativa.

Summary

Our study included 170 patients with migraine: 109
with chronic migraine (CM) and 61 with frequent migrai-
ne (FM). In all subjects, a 5-min ECG recording during
paced breathing was performed, and heart rate variability
(HRV) was analyzed in time and frequency domain. Low
frequency/high frequency ratio representing an index of
sympathovagal balance was statistically higher in patients
with CM vs. FM (1.50+0.36 vs. 0.63+0.09, p<0.05), a fact
suggestive for sympathetic hyperactivity in CM. The ac-
tivity of suprasegmental centers was considerably higher
in CM patients compared with FM with a statistically
significant higher value of VLF % index (31.63£5.76 vs.
16.43+3.41, p<0.05) and index of centralization IC (3.44
vs. 0.96, p<0.01). So, the specific features of autonomic
regulation of cardiovascular system in CM as compared
with FM are the over-activation of sympathetic nervous
system, a reduction of parasympathetic influences with
signs of important intensification of suprasegmental au-
tonomic structures’ activity.

Pesrome

Brita mccnegoBaHa BapuabMIBHOCTD PUTMa Cepilia
(BPC) y 109 60mbHBIX C XpOHMYecKOl Murpennsio (XM)
u 61 6ompHOrO ¢ wactoi murpenso (UM) mpy momorgu
CIIEKTPA/IbHOTO aHAMN3a, lime domain 1 BapuUALMOHHOI
ynbcoMeTpunt. VIHIeKc CMMIIAaTUKO-TIapacMIIAaTNIECKOTO
paBHoBecust LF/HF 6bU1 cTaTucTyeckn K0CTOBEPHO 60-
7iee BBICOKMM Yy manueHToB ¢ XM mo cpasHenmio ¢ UM
(1,50£0,36 vs. 0,63£0,09, p<0.05), 4TO CBMAETENILCTBYET
O CYIeCTBEHHOM IIPe0OnajjaHuy aKTUBHOCTY CUMIIATH-
yeckolr BHC y 6ombHbix XM. AKTHMBHOCTD HaJICeIMeH-
TapHBIX LJEHTPOB ObI/Ia 3HAYMTE/IPHO BBIIIE Y IAL[IEHTOB
¢ XM 1o cpasrenuio ¢ UM, cypa no napamerpam VLF%
(31,63+5,76 vs. 16,43+3,41, p<0.05) 1 MH[IEKCY LeHTpasIN-
sanun IC (3,44 vs. 0,96, p<0.01). Haure nccneoBanue Bbl-
ABUJIO CNIEAYIOLUIT IATTEPH BETeTAaTUBHON PETyIALNM B
KapAno-BacKy/IAPHOI cucteMe y 60/1bHBIX XM: ycnieHe
akTuBHOCTY cuMmarndeckoit BHC Ha ¢one moHykeHus
aKTHMBHOCTM mapacummarndeckoit BHC ¢ mpusHakamn
3HAYNUTETbHOTO YCWJIEHMA HaJICETMEHTaPHbIX BETeTaTUB-
HBIX BJIVITHUIL
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Introducere. Stimularea electricd transcraniand
(SET) este un termen colectiv pentru a defini o vari-
etate de procedee terapeutice noninvazive neuromo-
dulatoare de stimulare a creierului, care utilizeaza cu-
rentul electric prin intermediul unor electrozi plasati
pe scalpul subiectului.

Ca metodd, SET a fost propusa pentru prima
datd cu scop de electroanestezie de citre Leduc in
anul 1902 (Franta), iar in 1947 - de catre Giliarovski
in Rusia, pentru inducerea electrosomnului. Pana in
prezent au fost elaborate diferite metode de SET, fiind
definite prin diversi termeni, asa ca: stimulare electricd
transcutanatd craniand, stimulare electroterapicd cra-
niand, electrostimulare cu curent mic ,,Jow curent” etc.
Totusi, doar tipul de SET dezvoltat de investigatorii
Limoge (Franta) si Lebedev (Rusia) sunt apreciate ca
fiind potente de a induce efecte clinice semnificative
de anestezie, analgezie si somn [9].

Academicianul Lebedev V. P. a propus si a utili-
zat combinarea dintre curentul direct (CD) si curen-
tul alternativ (CA) cu impulsuri, cu un raport mediu
dintre CD/CA de 2(3):1. O succesiune de impulsuri
de CA este livrata la o frecventa optima de 77,5 Hz
pentru 3,5 pana la 4,0 msec., separate de urmatoarea
succesiune de impulsuri printr-un interval de 8 msec.
Douai secvente succesive de stimulare cu curent alter-
nativ sunt urmate de un flux de curent direct continuu
timp de 4 msec. Aceasta metodd de stimulare a fost
initial utilizata in tratamentul stresului, tulburdrilor
afective din diferite stari neurofiziologice [8]. Ulterior
aceastd schemad de stimulare electricéd a fost preluata
de catre majoritatea cercetdtorilor, atat din Rusia, cat
si din Occident.

Avantajul major al metodei cu utilizarea tipului
de curent propus de Limoge si Lebedev, raportat in
multiple cercetiri, este posibilitatea de a provoca o
analgezie intraoperatorie si a de a determina benefi-
cii in tratamentul nemedicamentos al starilor algice
cronice. Totusi, lipsa studiilor clinice randomizate,
dublu-oarbe, placebo-controlate in domeniul aplicérii
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SET, precum si baza stiintifica neelucidatd pe deplin,
care ar putea explica analgezia observata, a impiedicat
utilizarea pe scard largd a acestei tehnici in practica
anesteziologica de rutina.

Ideea cd in creier ar exista receptori opiacei spe-
cifici s-a dezvoltat independent si concomitent cu
lucririle referitoare la electroanalgezie. Dupa cum a
fost elucidat in multe studii, pacientii cu durere cro-
nica, in comparatie cu subiectii de control, au nivele
joase de endorfine serice si in lichidul cefalo-rahidi-
an (LCR). Au apdrut metode de tratament al durerii
intratabile prin intermediul electrozilor implantati,
care stimuleaza arii specifice ale creierului (nucleul
caudat, talamusul, etc.). Mecanismele propuse de sti-
mulare cerebrala profunda ,deep brain stimulation”
tin de diminuarea transmisiei algice pe caile senzorii
discriminativi sau de eliberarea endorfinelor endoge-
ne[16]. Stimularea substantei cenusii periapeductale
prin intermediul electrozilor implantati pacientilor cu
durere cronicd a rezultat in cresterea semnificativa a
concentratiei $8-endorfinelor din sistemul ventricular
[6]. Diminuarea durerii prin utilizarea SET a fost evi-
dentiata de studiile clinice, care au masurat efectul de
micsorare a durerii imediat si pe un termen lung [9].
Aceastd metoda a fost utilizatd in tratamentul durerii
cronice, inclusiv al durerii la bolnavii cu cancer [3].

Cresterea 3-endorfinelor dupa tratamentul prin
SET a fost depistata in ser si LCR atat la pacientii cu
durere cronicd, cat si la subiectii din grupul de con-
trol, fiind semnificativd doar la bolnavii cu algii cro-
nici [7]. Existenta sistemelor antinociceptive in creier
si eliberarea 3-endorfinelor in consecinta stimularii
electrice directe a acestor regiuni au fost bine stabilite
prin diverse studii [6]. Prin urmare, eliberarea acestor
neurotransmitatori a fost acceptata ca o explicatie a
mecanismului reducerii durerii prin metoda SET.

Eficienta metodei de tratament prin SET a fost
confirmatd prin studii placebo-controlate, dublu-
oarbe. Astfel, in cercetarea efectuata de Gabis L. et al.
[3], tratamentul prin SET a fost eficient la 70% din
pacientii cu durere lombara cronica, confirmat prin
micsorarea intensitatii durerii conform scalei vizua-
le analogice (SVA) si prin cresterea nivelului seric de
3-endorfine.

Scopul studiului a fost aprecierea eficientei clini-
ce a tratamentului ne medicamentos al atacurilor de
migrend la pacientii cu migrend cronicé prin metoda
de stimulare electrica transcraniand cu evaluarea f3-
endorfinelor serice.

Materiale si metode. In studiu au fost inclusi 62
de pacienti cu migrend cronica (MC), diagnosticul
fiind stabilit conform criteriilor clasificarii internati-
onale a tulburarilor cefalalgice (revizia a II-a, 2004),
cu varsta de 20-58 de ani (varsta medie — 38.3+10.7),
femei - 50, barbati — 12. Raportul F/B a fost de 4:1.

Din numarul total de pacienti inclusi in studiu 47 au
fost tratati prin SET in regim curativ, iar 15 au consti-
tuit grupul-placebo, cu varstd si sex similare grupului
de baza.

Au fost efectuate 5 sedinte zilnice consecutive
de SET, cu durata de 40 min. fiecare. Patru electrozi
au fost plasati pe scalp: 2 in regiunea frontala si 2 in
cea occipitala. Pacientilor cu regim curativ le-a fost
aplicat un curent electric continuu cu intensitatea 1,4
mA, asociat cu curent alternativ impulsiform drept-
ungiular cu intensitatea 2,8 mA, cu impulsuri de 3,5
msec., frecven‘ga 77,5 Hz, pentru 40 min. Pacien‘gilor
cu regim placebo le-a fost aplicat un curent electric
continuu cu intensitatea 1,0 mA, asociat cu curent al-
ternativimpulsiform dreptungiular cu intensitatea 2,2
mA pentru primele 7 min., oferind pacientului sen-
zatia de a fi tratat prin stimulare electricd cu prezenta
paresteziilor cutanate usoare in locul aplicarii electro-
zilor, dupa care dispozitivul era deconectat, electrozii
ramanand aplicati pe durata intregii sedinte (pana la
40 min.).

Pentru determinarea nivelului seric de 83-en-
dorfine, au fost prelevate probe din sangele venos (v.
cubitala): imediat inaintea sedintei I (minutul 0), la
finele sedintei I (min. 40) si peste o ord dupa sfarsitul
ei (min. 100). Acelasi lucru a fost repetat la sedinta a
3-a de SET. In rezultatul efectudrii analizei statistice a
datelor obtinute dupa I si a III-a sedinte de SET, am
constatat ca cele mai importante modificéri ale $3-en-
dorfinelor serice s-au manifestat preponderent in cur-
sul primei sedinte si imediat dupa prima stimulare,
adica la min. 40. Din acest motiv vom prezenta mai
jos rezultatele studiului efectuat anume dupéd prima
sedintd de SET.

Au fost evaluati 2 indici importanti:

1) nivelul seric de 3-endorfine (nivelul initial -
E1, nivelul dupa prima stimulare — E2);

2) intensitatea durerii cefalice conform scalei vi-
zuale analogice (SVA), apreciate subiectiv de cétre pa-
cient conform punctajului de la 0 pana la 10: 0 puncte
- lipsa durerii, 10 puncte — durere maximala.

Intensitatea durerii cefalice, similar cu nivelul
seric de 8-endorfine, a fost evaluata la debutul tra-
tamentului (min. 0) si la sfarsitul primei proceduri
(min. 40). De asemenea, au fost analizati o serie de
parametri demografici si clinici, cu scopul determi-
ndrii impactului lor asupra eficientei tratamentului
efectuat prin SET.

Rezultate. In cursul analizei rezultatelor obtinute
s-a conturat prezenta a 2 grupuri de pacienti conform
modificdrii nivelului de $3-endorfine serice in urma
tratamentului aplicat (atat in regim curativ, cat si in
regim de placebo):

Grupul 1 (N=30), la care am determinat o creste-
re a valorilor 88-endorfinelor serice dupa tratamentul
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prin SET in raport cu nivelul initial: 22 pacienti - re-
gim curativ §i 8 bolnavi — regim de placebo.

Grupul 2 (N=32), la care am determinat o redu-
cere nesemnificativa a valorilor $3-endorfinelor serice
dupd tratamentul prin SET in raport cu nivelul initial:
25 pacienti - regim curativ si 7 - regim de placebo.
Rezultatele analizei statistice comparative sunt pre-
zentate mai jos.

Tabelul 1

Modificarea valorilor nivelului seric de 3-endorfine dupa

pul 1 (tabelul 3) si grupul 2 (tabelul 4) in rezultatul
tratamentului prin SET in regim curativ si placebo.

Tabelul 3

Modificarea intensitatii cefaleei conform SVA dupa SET in

regim curativ si regim de placebo in grupul 1 (cu cresterea
in dinamicd a valorilor 3-endorfinelor)

SET in regim curativ si regim de placebo in grupul 1 (cu
cresterea in dinamica a valorilor 8-endorfinelor)

E1, pmoli/l E2, pmoli/l
Regim SET aplicat | (pdnd la tra- | (dupd trata- P
tament) ment)
Regim curativ
+ +
(N=22) 17.9+21.6 35.9+16.9 0.01
g\eﬁ‘g deplacebo 155,150 2434208 0.2

Dupad cum se vede din tabelul 1, stimularea elec-

Intensitatea | Intensitatea
Regim SET aplicat | cefaleei pand | cefaleei dupd | P

la tratament | tratament
Regim curativ

91, 2.7%2. .0002
(N=22) 5.9+1.5 7+2.8 0.000
Regim de placebo

.0+1.1 4.9+1.1 .
(N=8) 6.0 9 0.03

Dupa cum se vede din tabelul 3, ambele regimuri
de stimulare determind diminuarea statistic semni-
ficativd (P<0.05) a sindromului cefalalgic, apreciat
subiectiv de pacient conform SVA, diminuare care
este mai importanta la aplicarea regimului curativ (cu
54,2% fatd de nivelul initial al durerii conform SVA).

Tabelul 4

tricd transcraniand produce cresterea nivelului seric de
3-endorfine in ambele regimuri, dar valorile lor pana
si dupa stimulare se deosebesc statistic semnificativ
(P=0.01) doar in grupul cu stimulare in regim curativ,
aceasta crestere fiind dubld. Sporirea endorfinelor dupa
stimulare chiar in regim placebo ar putea fi, probabil,
atribuita starii de odihna si de relaxare a pacientului in
cursul sedintei, precum si expectatiei unui rezultat po-
zitiv de la un tratament nemedicamentos activ.

In grupul 2, in care are loc o descrestere a nive-
lelor serice de 3-endorfine dupé sedinta SET, ambele
regimuri de tratament au produs modificdri nesemni-
ficative ale f3-endorfinelor (tabelul 2).

Tabelul 2
Modificarea valorilor nivelului seric de 3-endorfine dupa
SET in regim curativ si regim de placebo in grupul 2 (cu
diminuarea in dinamica a valorilor 8-endorfinelor)

Modificarea intensitatii cefaleei conform SVA dupa
stimularea electricd transcraniana in regim curativ si
regim placebo in grupul 2 (cu descresterea in dinamica a

valorilor $3-endorfinelor).

E1, pmoli/l E2, pmoli/l
Regim SET aplicat |  (pdnd la (dupd trata- P

tratament) ment)
E\eil;;)curat“' 4004235  [37.7+236 |06
Regim de placebo |32.11+21.9  |31.1+21.6 0.9
(N=7) '

Dupé cum se vede din tabelul 2, stimularea elec-
trica transcraniand poate produce si o diminuare usoa-
rd a nivelului seric de 8-endorfine in ambele regimuri,
dar valorile lor pana si dupa stimulare nu se deosebesc
statistic semnificativ. Analiza ulterioard a parametrilor
clinici va permite o intelegere a acestui fapt.

De rand cu nivelele serice ale $3-endorfinelor, a
fost apreciatd si dinamica intensitatii cefaleei in gru-

Regim SET aplicat | Intensitatea | Intensitatea | P
cefaleei cefaleei
conform conform

SVA, pandla | SVA, dupa
tratament tratament
Regim curativ 3.2+2.6 2.2+2.4 0.1
(N=25)
Regim placebo 3.6+3.3 2.0+2.6 0.3
(N=7)

Spre deosebire de grupul 1,in grupul 2 intensitatea
durerii cefalice dupéd tratamentul prin SET scade
statistic nesemnificativ.

Analiza comparativa a dinamicii nivelului seric
al 3-endorfinelor si a intensitatii cefaleei dupa SET in
grupul 1, regim curativ si placebo, este prezentatd in
tabelul 5.

Tabelul 5
Valorile nivelului seric al 3-endorfinelor si intensitatii
cefaleei dupd SET in regim curativ si placebo in grupul 1
(cu cresterea dinamici a 3-endorfinelor)

Regim cura-| Regim pla-

Grupul 1 tiv (N=22) | cebo (N=8) | ©
Nivelul seric de 8-en- 30 169 5434208
dorfine dupa tratament 0.1
(E2), pmoli/l
Intensitatea cefaleei

+ +

conform VAS dupa 2.7%2.8 4.9+1.1 0.04
tratament (min. 40)
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Dupa cum se vede din tabelul 5, valorile crescute
ale 3-endorfinelor dupa tratament in regim curativ si
placebo la pacientii grupului 1 nu se deosebesc statis-
tic semnificativ, indiferent de regimul aplicat de sti-
mulare, in timp ce intensitatea cefaleei conform SVA
scade mai mult si statistic semnificativ (P=0.04) la pa-
cientii tratati prin SET in regim curativ.

Discutii. Se considera ca mecanismul de bazd in
realizarea efectului analgezic, exercitat de SET, este
activarea structurilor endorfine ale sistemului cere-
bral antinociceptiv [1].

Majoritatea studiilor anterioare la tema relatiei
dintre SET si {3-endorfine au fost tintite asupra sin-
droamelor algice cronice noncefalice. Foarte putine
cercetdri s-au efectuat asupra pacientilor cu cefalei
primare episodice sau cronice. Astfel, un studiu efec-
tuat de Shklar R. et al. [11] a demonstrat o diminuare
progresiva a nivelului de 3-endorfine in LCR la paci-
entii cu diverse forme de migrend. Aceastd descrestere
era strans corelata cu severitatea migrenei: cele mai
joase valori au fost inregistrate la pacientii cu migre-
na cronica (14,8+9,8 pmol/l), deosebindu-se semni-
ficativ de valorile {3-endorfinelor din LCR la bolnavii
cu migrend episodica (38,5+3,5 pmol/l, P=0.01) si
la voluntarii sdnatosi (86,1+3,7 pmol/l). Aceste date
sugereaza ideea ca evolutia progresiva a migrenei are
loc concomitent cu scaderea progresiva a nivelelor de
3-endorfine in LCR, sustinand conceptul cd durerea
centrald neorganica este legatd cu o activitate redusa a
neuronilor responsabili de eliberarea 3-endorfinelor.

Printre studiile care au examinat concentratia
opioizilor la pacientii cu durere cronica, doar cateva au
raportat rezultate contradictorii cu patternul general,
descris mai sus. Hamza et al. [5] nu au gasit diferente
statistic semnificative intre valorile {3-endorfinelor din
LCR ale pacientilor cu durere lombara cronicd, cu du-
rere cronicd de deaferentare si ale subiectilor sanatosi
din grupul de control. Un studiu a relevat concentratii
madrite ale opioizilor endogeni plasmatici la bolnavii
cu durere cronicd [4]. Si White et al. [16] au depistat
nivele plasmatice ale $3-endorfinelor mai ridicate la
pacientii cu durere cronicd (cu diverse diagnoze), in
comparatie cu subiectii din gradul de control.

Intr-un studiu a fost raportat un nivel ridicat al
3-endorfinelor plasmatice la pacientii cu migrena epi-
sodicd indata dupa un atac de cefalee, in comparatie cu
alt grup de bolnavi cu migrena, care nu au avut recen-
te atacuri de migrend, si cu subiectii fara cefalee. Acest
pattern de crestere a opioizilor dupa o durere cefalicd
acutd este similar celui observat la subiectii sanatosi,
dupd ce au suportat o durere acuta noncefalica [13].

Conform relatarilor multor studii efectuate,
stimulii algici acuti provoacd in majoritatea cazu-
rilor cresterea analgeziei endogene opioide [12],
astfel valorile crescute ale opioizilor endogeni sunt
determinate de raspunsul la durerea acutda. Dupa
cum a fost mentionat, un pattern opus este intalnit
la pacientii cu durere cronica: bolnavii algici cronici
cu diverse diagnoze au, in general, nivele mai joase

ale opioizilor endogeni decat subiectii sanatosi.

Rezultatele studiului nostru coreleaza cu cele re-
latate de Gabis L. et al. [3], care au cercetat 20 de pa-
cienti cu durere lombara cronicd, tratati prin metoda
de SET (10 pacienti) si placebo activda (10 pacienti).
Intensitatea durerii s-a redus cu 70-80% la pacientii
ambelor grupuri, prin contrast, insd, 3-endorfinele
serice au crescut la 70% din pacientii tratati si la nu-
mai 20% din grupul-placebo. Exact ca si in cercetarea
noastrd, aceasta crestere a fost statistic semnificativa
la pacientii grupului tratat, modificarile nesemnifica-
tive ale 3-endorfinellor din grupul-placebo putand fi
atribuite, probabil, odihnei si relaxarii. Astfel, influ-
enta tratamentului placebo asupra durerii raportate
(conform SVA) a fost importantd, fard o modificare
corespondenta a nivelului $8-endorfinelor serice, fapt
care a fost confirmat si de studiul nostru.

Aprecierea valorilor cerebrale ale dopaminei, se-
rotoninei, noradrenalinei si altor neurotransmitatori
indicé faptul cd nu doar f3-endorfinele sunt implicate
in actiunea exercitatd de SET [15]. Interactiunea dintre
diferite sisteme de neurotransmitétori este foarte com-
plexd; de ex., existd o interdependenta intre sistemele
de endorfine si serononina [8, 10]. Mai mult decét atat,
datele clinice prezentate in studiul Gabis L. et al. [3] si
in alte studii clinice anterioare au evidentiat efectele pe
termen lung ale SET asupra durerii, care se extind din-
colo de actiunea de scurta duratd, legata de variatiile
nivelelor de $3-endorfine. Astfel, de rand cu 3-endorfi-
nele, si alte mecanisme sunt puternic implicate in actiu-
nea analgezicd a SET, ele raimanand a fi elucidate.

Dupa cum se stipuleaza in literatura de specialitate
de ultima ord, modificérile nivelelor endorfinelor pot,
de asemenea, reflecta schimbarile nivelului serotoni-
nei. Serotonina cauzeazd cresterea 3-endorfinelor [14].
La pacientii cu cefalee migrenoasd nivelul jos al sero-
toninei, posibil, determina corespunzator valori reduse
ale 3-endorfinelor, si aceastd asociere ar putea explica
cresterea nivelului durerii atunci cand serotonina scade
brusc in timpul atacului cefalalgic de migrend [2].

Transformarea migrenei in cefalee cronica este
insotitd de formarea unui sistem algic patologic,
care afecteazd functia integrativa a creierului [17] si,
ca urmare, duce la suprimarea activitatii sistemului
antinociceptiv. Predispozitia genetica spre anumite
particularitdti ale mecanismelor reglarii neurotrans-
mitatorilor in migrend, insuficienta mecanismelor
inhibitoare trunchiulare implicate in procesul de anti-
nociceptie, probabil, joaca un rol important in crearea
acestui sistem algic patologic [14]. Elucidarea relatiei
dintre 3-endorfine si alti neurotransmitatori implicati
in patogeneza migrenei necesitd studii ulterioare.

Concluzii

1. Tratamentul prin stimularea electrica trans-
craniand la pacientii cu migrena cronica a redus con-
siderabil si statistic semnificativ intensitatea fenome-
nului cefalagic (cu 54,2%), evaluatd prin intermediul
scalei vizual-analogice.

2. Stimularea electrica transcraniana a deter-
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minat cresterea semnificativa a nivelului seric de 3-
endorfine la 47% pacienti cu migrend cronica, iar la
ceilalti 53% s-a remarcat o diminuare nesemnificative
a acestui indice.

3. La pacientii tratati prin stimularea electrica
transcraniana in regim placebo s-a evidentiat diminu-
area statistic semnificativa a intensitatii durerii, fara
o crestere corespondentad semnificativa a nivelului 3-
endorfinelor serice.
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Rezumat

Scopul studiului a fost determinarea eficientei meto-
dei de stimulare electricd transcraniana (SET) la pacien-
tii cu migrend cronica (MC). In studiu au fost inclusi 62
de pacienti cu MC: 47 tratati prin SET in regim curativ si
15 - in regim de placebo activ. Au fost analizate dinamic
pand si dupd tratament atit intensitatea cefaleei (conform
scalei vizuale-analogice), cat si nivelele serice ale $8-endor-
finelor. Tratamentul prin SET la pacientii cu MC a redus
considerabil si statistic semnificativ intensitatea fenomenu-
lui cefalagic (cu 54,2%); a determinat cresterea semnifica-
tivd a nivelului seric de $8-endorfine la 47% din pacienti.
La ceilalti 53% s-a remarcat o diminuare nesemnificativa
a 3-endorfinelor. La pacientii tratati prin SET in regim de
placebo a scazut statistic semnificativ intensitatea durerii,
fard o crestere corespondentad semnificativd a nivelului 3-
endorfinelor serice.

Summary

The aim of our study was to estimate the efficency of
transcranial electrostimulation (TES) in acute treatment of
chronic migraine patients vs. placebo. We conducted a stu-
dy on 62 patients diagnosed with chronic migraine (CM):
47 of them treated by TES and 15 by an active placebo de-
vice. Dinamic pre- si post-treatament analyses of headache
severity on VAS and serum {3-endorphin levels were per-
formed. Both treataments, by TES and by active placebo,
leaded to a significant decrease of pain level on VAS (by
54,2%) and to a significant increase of $3-endorphin level
in 47% of patients. By contrast, in the rest of 53% pacients
there was a no significant decrease of 8-endorphin level af-
ter treatment. In patients treated by an active placebo de-
vice there was a significant decrease in pain level without
an correspondent increase of serum 3-endorphin level. So,
TES may be used as a safe non-pharmacologic treatment of
chronic migraine patients, due to its effect of pain reducing
and increasing of serum f3-endorphin level.

Pesrome

Llenpio ZAHHOTO HMCCIENOBAHNS OBUIO OILpefeseHIe
3G GeKTNBHOCTY HEMELMKAMEHTO3HOIO MeTOHa JIeYeHsI
6OIBHBIX XPOHIYECKOI MUurpeHsio (XM) myTeM TpaHCKpa-
HJa/IbHOI anmekTpudeckot ctumynanyu (TIC). B uccne-
moBaHMe ObUIM BKTIOUEHBI 62 60mbHBIX XM: 47 6-X, po-
nedeHHbIX TOC B leue6HOM pexuMe, 1 15 6-X, KOTOPBIM
mpuMeHsTach akTrBHas mwiane6o-TIC. Butn oreHeHbI B
narHaMuKe (TO M TIOCTIe JeYeHNs]) NHTEHCUBHOCTD T'O/IOB-
HOJI 6071 (110 JaHHBIM BU3Ya/IbHO aHA/IOTOBOJ ILIKAJIBI)
U ypoBeHb {3-3HK0pduHOB 11a3Mbl kKpou. Jledenne TOC
IIpUBe/l K 3HAUUTEIbHOMY M CTaTMCTUYECKU NOCTOBEp-
HOMY CHIDKEHMIO MHTEHCUBHOCTY MUTIPEHO3HOI meda-
ruu (Ha 54,2%), a TaKoKe K CTaTUCTUYECKN JOCTOBEPHOMY
HOBbILIEHNI0 YpOBHs B-3H70pduUHOB y 47% 6-x XM. ¥
OCTaJIbHBIX 53% OOMPHBIX HAMETMUIOCh He3HAYMTENbHOE
IIOHIDKeHue [3-9HRopdMHOB. Y aleHTOB, KOTOPLIM IIpHU-
MeHsIach 1wiane6o- TOC, HaOMOKAIOCh CTATUCTUYECKU
JOCTOBEPHOE CHIDKEHIE BBIPRKEHHOCTY TOIOBHOI 60,
HO 6e3 COOCTBETCTBYIOLETO [OCTOBEPHOIO ITOBBIIIECHIIS
KOHIIeHTpanuy {3-3HKOpHUHOB B KPOBIL.



