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В статье представлен анализ опубликованных данных по коморбидности мигрени и эпилепсии, который 
базируется на результатах эпидемиологических и генетических исследований. Клинические проявления двух 
заболеваний во многом схожи, что создает порой значительные диагностические сложности. Дифференциаль-
ная диагностика основана на тщательном анализе клинических проявлений, данных электроэнцефалографии и 
нейровизуализации. Генетические формы эпилепсии часто сопровождаются мигренозными головными болями. 
Единство отдельных патофизиологических механизмов эпилепсии и мигрени создает условия для коморбидно-
сти и определяет направления диагностики и лечения обоих заболеваний. Тем не менее остается ряд вопросов, 
требующих уточнения с целью оптимизации диагностики и лечения.

Ключевые слова: эпилепсия, мигрень, коморбидность, диагностика.

Kalinin VA, Poverennova IE, Yakunina AV, Myakinina AE. Migraine and epilepsy: comorbidity and problems in diagnos-
tics (review). Saratov Journal of Medical Scientific Research 2019; 15 (1): 154–158.

The purpose of this review is to carry out the analysis of published data on comorbidity of migraine and epilepsy. 
The review is based on results of epidemiological and genetic studies. Clinical manifestations of two diseases are in 
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many respects similar, which sometimes leads to considerable difficulties in diagnostics. Differential diagnosis is based 
on careful analysis of clinical manifestations, electroencephalography and neuroimaging data. Genetic forms of epi-
lepsy are often accompanied by migrainous headaches. The unity of some pathophysiological mechanisms of epilepsy 
and migraine predefines comorbidity and directions of diagnostics and treatment for both diseases. Nevertheless, there 
is a number of questions which demand more precise answers to improve diagnostics and treatment.

Key words: epilepsy, migraine, comorbidity, diagnostics.

1Мигрень и эпилепсия являются неврологически-
ми заболеваниями, которые объединяются как кли-
ническими проявлениями, так и приступообразным 
течением. Оба заболевания протекают как хрони-
ческие с высокой вероятностью трансформации. Во 
многих проявлениях это, очевидно, два разных за-
болевания, однако клиническая симптоматика имеет 
единые патофизиологические механизмы, особенно 
в отношении зрительных и других сенсорных нару-
шений, болевого синдрома и расстройств сознания.

Мигрень диагностируется у 12 % из населения, 
причем 2 % пациентов страдают от хронической 
мигрени [1, 2]. Распространенность единичных эпи-
лептических припадков в течение жизни может до-
стигать 4 %, а среди взрослого населения до 1 % [3]. 
Гендерные особенности эпилепсии не так очевидны, 
тогда как при мигрени женщины страдают чаще, чем 
мужчины. После полового созревания разница еще 
более существенна, поскольку женщины составляют 
свыше 75 % всех больных [3].

По данным эпидемиологических исследований, 
оба заболевания являются коморбидными у ряда лиц. 
Распространенность мигрени в популяции составляет 
11,7–13,2 % [4]. Мигрень подразделяется на хрониче-
скую (более 15 дней головной боли в месяц) и эпи-
зодическую (менее 15 дней головной боли в месяц). 
Эпидемиологические особенности и сопутствующие 
заболевания различаются между этими двумя груп-
пами, причем первая чаще приводит к инвалидизации 
и высоким расходам на медицинское обслуживание и 
использование медицинских услуг. Изучение эпидеми-
ологии и исходов хронической мигрени показало, что 
инвалидность втрое выше при хронической мигрени, 
чем среди лиц с эпизодической мигренью [5, 6].

Частота и распространенность эпилепсии зна-
чительно варьируются в мире. В России и Европе 
заболеваемость составляет около 0,05 %. Распро-
страненность колеблется от 0,4 до 1 % [3, 7, 8]. Уста-
новлено, что пациенты с эпилепсией имеют более 
чем двукратный риск иметь мигрень [9] и, наоборот, 
у детей с мигренью риск развития эпилепсии увели-
чивается в 3–4 раза. Коморбидность при эпилепсии 
легче установить при мигрени с аурой, чем при ми-
грени без ауры [10, 11].

Есть данные, что коморбидная патология способ-
ствует ухудшению прогноза. Так, пациенты с эпилеп-
сией, которые страдают мигренью, реже достигают 
ремиссии заболевания [11, 12]. Кроме того, выявлена 
более сложная коморбидная группа эпилепсии, ми-
грени, депрессии и суицида [13, 14].

В настоящее время установлено, что мигрень и 
эпилепсия сопровождаются нарушениями биоэлек-
трической активности головного мозга, хотя клиниче-
ские проявления связаны с реализацией иных пато-
генетических механизмов. Начало пароксизмальной 
нейрональной активности при мигрени сопровожда-
ется распространяющейся кортикальной депрессией 
и аурой с последующим рекрутированием сенсорного 
ядра тройничного нерва, приводя к центральной сен-
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ситизации и боли. При эпилепсии избыточная био-
электрическая активность нейронов приводит к ре-
крутингу больших популяций нейронов, работающих 
синхронно, что представляет собой эпилептический 
припадок. Аура мигрени и головные боли могут запу-
скать эпилептический припадок. Эпилепсия нередко 
сопровождается аурой в начале приступа, одним из 
проявлений которой может быть головная боль, кото-
рая часто имеет характеристики мигренозной [15].

Генетические факторы играют немаловажную 
роль в риске развития обоих заболеваний. Мигрень 
с аурой имеет более достоверную наследственную 
связь, чем мигрень без ауры, а идиопатическая эпи-
лепсия — чем симптоматическая или неизвестной 
этиологии. В проекте «Epilepsy Phenome / Genome 
Project» у пациентов с эпилепсией, которые имели 
два или более родственников первой степени род-
ства с эпилепсией, риск мигрени с аурой увеличи-
вался примерно в 2 раза. У пациентов с мигренью 
существует повышенный риск эпилепсии [10, 16, 
17]. Наиболее очевидна эта связь при семейных ге-
миплегических синдромах мигрени, где различные 
мутации могут быть реализованы как мигрень, как 
эпилепсия или оба заболевания у одного пациента. 
Эффективность одной и той же медикаментозной те-
рапии и при эпилепсии, и при мигрени подтверждает 
единство и сочетание мигрени и эпилепсии в ряде 
клинических наблюдений.

Как мигрень, так и эпилепсия характеризуется 
расстройствами, которые подразделяются на общие, 
пароксизмальные и хронические. Приступы мигре-
ни, как и эпилепсии, имеют четыре последователь-
ные фазы: предвестники, аура, собственно приступ 
и послеприступное состояние. Это не означает, что 
основные механизмы развития одинаковы, но по-
следовательность и природа событий предполагают 
элементы общей патофизиологии. Фаза продрома 
была описана при обоих заболеваниях. В дни или 
часы перед приступом мигрени пациенты ощущают 
разнообразные симптомы: усталость, тошноту, на-
пряжение в шее, фото- и фонофобию, зевоту, блед-
ность [18, 19]. Подобные симптомы продрома от 10 
минут до 3 дней до возникновения эпилептического 
припадка в меньшей степени, но характерны для 
эпилепсии, хотя встречаются редко [20].

Ауры мигрени и эпилепсии также могут напо-
минать друг друга. При мигрени зрительные нару-
шения — наиболее частая аура, которая включает 
«проблесковые» скотомы и выпадение части полей 
зрения. Большинство из них черно-белые, хотя они 
могут быть окрашены и перемещаться по полю зре-
ния. Это говорит о церебральном происхождении 
феномена, хотя были описаны и чисто монокуляр-
ные ауры. Последние, вероятно, имеют ретинальное 
происхождение и могут быть связаны с вазоспазмом 
и ишемией [21]. Реже наблюдаются сложные узоры и 
искажения видения. Другие ауры мигрени сопрово-
ждаются нарушением вкуса и запаха, головокруже-
нием, парестезиями с одной или с двух сторон, раз-
личной степенью нарушения сознания [22].

Эпилептические ауры различаются в зависимо-
сти от локализации эпилептического очага. Они мо-
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гут быть зрительными, когда приступ возникает в за-
тылочных долях, но он отличается от ауры мигрени 
тем, что более часто галлюцинации цветные и име-
ют «круговые» картины, продолжающиеся от секунд 
до минуты, тогда как мигренозные продолжаются от 
минут до часа [23]. Ауры височной эпилепсии могут 
также напоминать мигренозные тем, что включают 
нарушения вкуса и/или запаха, но они, как и зритель-
ные нарушения затылочной эпилепсии, обычно кра-
тковременны, в то время как при мигрени они значи-
тельно длиннее. Подобное сходство можно отметить 
между менее распространенными аурами мигрени и 
эпилептическими аурами лобного и теменного про-
исхождения, где ранние симптомы могут включать 
головокружение, односторонние или двусторонние 
парестезии и чувство дезориентации в пространстве 
с искажением схемы тела или без него.

Основным клиническим событием во время при-
ступа мигрени является головная боль, что вряд ли 
можно принять за приступ. Точно так же эпилепти-
ческий припадок сильно отличается от приступа го-
ловной боли. Однако даже во время самого приступа 
между сопутствующими симптомами и признаками в 
этих двух состояниях имеется достаточно сходства, 
чтобы возникла диагностическая путаница.

Постиктальная фаза обоих расстройств прояв-
ляется чувством усталости, вялости и истощения. 
Слабость в руке и ноге при гемиплегической форме 
мигрени может пересекаться по симптомам с парали-
чом Тодда, наблюдающимся после соматомоторного 
эпилептического припадка [24, 25], что подтвержда-
ется и результатами электроэнцефалографии (ЭЭГ) 
в виде феномена замедления в противоположном 
полушарии как при параличе Тодда, так и при геми-
плегической мигрени [26, 27].

По большей части мигрень является функцио-
нальным, а не структурным (органическим) заболе-
ванием головного мозга. В связи с этим наиболее 
перспективными следует считать методы, сочетаю-
щие в себе функциональную магнитно-резонансную 
томографию (ФMРТ) и электрофизиологические ис-
следования, которые позволят доказать, что мигрень 
как измененное состояние мозга сопровождается на-
рушениями в нейрохимических медиаторных систе-
мах возбуждения, ингибирования и боли [28].

Вазодилатация действительно имеет место во 
время приступа головной боли, но она может быть 
маркером нейровоспаления или изменений нейрохи-
мических медиаторов, а не прямой причиной голов-
ной боли. Впервые это было продемонстрировано с 
помощью инъекций радиоактивного ксенона в экспе-
риментальной модели мигрени. Выявлено, что фо-
кусное увеличение притока крови сопровождается 
региональной олигемией, которая не зависит от го-
ловной боли. Последующие исследования показали, 
что сроки внутричерепной вазодилатации не корре-
лируют со сроками возникновения боли при мигре-
ни, хотя роль экстракраниальной вазодилатации 
в возникновении головной боли остается спорной 
[29–31]. Поздняя гиперемия также плохо коррелиру-
ет со сроками возникновения головной боли. Такие 
эксперименты не только поставили под сомнение чи-
сто «сосудистую» теорию мигрени, но и вполне обо-
сновали совершенно иную точку зрения, связанную 
с возникновением патологической биоэлектрической 
активности головного мозга (БАМ). Открыто явление 
распространения депрессии БАМ в виде длительно-
го «подавления» или «разлитого торможения» био-
электрической активности коры головного мозга на 

скальповой ЭЭГ. Кроме того, это подавление распро-
страняется во всех направлениях из области стиму-
ляции со скоростью около 3 мм/мин [32–34]. Таким 
образом, современные исследования подтвердили и 
расширили первичную роль БАМ в инициации мигре-
ни, особенно мигрени с аурой [35, 36].

Если попытаться соотнести биоэлектрическую 
активность при эпилепсии с перфузией и обменом 
веществ в головном мозге, а также с клиническими 
признаками и симптомами припадка, то получится 
довольно стертая картина, как и при мигрени. Мно-
гое также зависит от продолжительности времени 
исследования. «Интериктальные всплески» — это 
события, длящиеся доли секунды и повторяющиеся 
от нескольких секунд до нескольких минут. В этот пе-
риод единственным неинвазивным исследованием, 
позволяющим получить достоверные данные, явля-
ется ФМРТ. При одновременной регистрации ЭЭГ и 
ФМРТ обнаруживается сложная региональная карти-
на увеличения или уменьшения кровотока на ФМРТ, 
соответствующая межиктальным спайкам на ЭЭГ. 
Очаговая или генерализованная эпилептическая ак-
тивность может влиять на характер и сроки гипер- и 
гипоперфузии, наблюдаемой на ФМРТ. Фокус при-
падка в межприступный период может быть визуа-
лизирован в виде гипоперфузии и/или гипометабо-
лизма на однофотонной эмиссионной компьютерной 
томографии (ОФЭКТ) и позитронно-эмиссионной 
томографии (ПЭТ). В момент наступления припад-
ка, однако, отмечается транзиторная гиперперфузия 
и гиперметаболизм в фокусе приступа, и ОФЭКТ-
сканирование может быть использовано для лока-
лизации фокуса припадка и планирования противо-
эпилептической терапии [37, 38]. Функциональная 
нейровизуализация с ПЭТ и ОФЭКТ явно полезна в 
отношении локализации очагов приступов и приня-
тия решения для хирургического лечения эпилепсии 
[39, 40], но помогают ли такие исследования в диф-
ференциальной диагностике мигрени и эпилепсии 
или в выборе терапии для любого состояния, досто-
верно не определено.

Принципиальная разница между аномальными в 
межприступный период биоэлектрическими разряда-
ми при мигрени и эпилепсии заключается в том, что 
при мигрени «всплеск» аномальной БАМ приводит к 
подавлению активности нейронов и высвобождению 
воспалительных веществ, вызывающих головную 
боль. При эпилепсии патологические межприступные 
пароксизмы низкочастотных колебаний из небольших 
групп нейронов вовлекают большие группы, которые 
затем производят высокочастотный разряд, что вы-
зывает эпилептический припадок. Когда у данного па-
циента два патофизиологических механизма пересе-
каются или совпадают, получаются оба заболевания, 
существующие вместе либо как часть одного события, 
либо как отдельные события в разное время.

Наиболее сложные для дифференциальной диа-
гностики формы заболевания представлены далее.

Базилярная мигрень. Этот синдром чаще встре-
чается у детей, чем у взрослых, и характеризуется 
рядом симптомов, свидетельствующих об ишемии 
в задних отделах полушарий и дисфункции ствола 
мозга. К ним относятся дизартрическая речь и раз-
личные симптомы заинтересованности ствола голов-
ного мозга, такие как головокружение, шум в ушах и 
диплопия. Могут быть также парестезии, атаксия и 
снижение уровня сознания. Доказательств ишемии 
никогда не выявлялось, но дисфункция ствола мозга 
клинически очевидна. По данным ЭЭГ предполагают 
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энцефалопатию и/или затылочные эпилептиформ-
ные разряды. Противоэпилептические препараты и 
блокаторы кальциевых каналов показали некоторую 
профилактическую пользу [41, 42].

Confusional migraine (мигрень со спутанностью 
сознания). До настоящего времени не ясно, являет-
ся ли она действительно отдельной нозологической 
формой или представляет собой синдром, состоя-
щий из проявлений базилярной мигрени и гемипле-
гической мигрени. Очаговые или другие неврологи-
ческие симптомы и головная боль выражены слабо, 
а изменения психического состояния являются ос-
новным проявлением (симптомом) мигрени [43, 44]. 
Изменения на ЭЭГ носят двусторонний характер [45].

Чередующаяся гемиплегия детства. Это слож-
ное нарушение созревания нервной системы, кото-
рое характеризуется повторяющимися эпизодами ге-
миплегии продолжительностью от нескольких минут 
до суток и чередующимися сторонами [46]. Кроме 
того, описаны аномальные движения глаз, судороги 
и дистония. Приступы начинаются в первые 1–2 года 
жизни. У некоторых пациентов отмечается прогрес-
сирующее течение с нарастанием когнитивных и дви-
гательных нарушений с течением времени. У других 
пациентов течение более доброкачественное [47].

Синдром циклической рвоты. Не ясно, является 
ли это независимым расстройством, сопутствующим 
мигрени и/или эпилепсии, либо представляет собой 
сочетание мигрени и эпилепсии. Тошнота и рвота ча-
сто наблюдаются без других клинических симптомов, 
но могут также сопровождаться головными болями и 
эпилептическими припадками [48, 49].

Вестибулярная мигрень / головокружение, свя-
занное с мигренью. Это несколько взаимосвязанных 
расстройств. Доброкачественное пароксизмальное 
головокружение в детском возрасте — эпизодиче-
ское заболевание, обычно поражающее детей до 
4 лет. Часто наблюдаются резкая потеря устойчиво-
сти, тошнота и рвота. Эпизоды могут происходить не-
сколько раз в месяц и обычно прекращаются со вре-
менем. В более позднем возрасте у таких пациентов 
обычно развивается мигрень. Подобные эпизоды мо-
гут возникать и у взрослых, у которых этого синдрома 
в детстве не было [50, 51]. Вестибулярная мигрень 
не является редкостью и характеризуется эпизодиче-
ским головокружением. Пациенты могут также иметь 
шум в ушах (тиннитус) и другие слуховые расстрой-
ства. Не каждый эпизод головокружения связан с 
головной болью, но головные боли довольно часты. 
Существует также частичное совпадение с болез-
нью Меньера. Многие пациенты, у которых перво-
начально диагностировали вестибулярную болезнь 
Меньера, не показывают характерного прогрессиро-
вания этого заболевания с развитием потери слуха 
и хронического дисбаланса, а тщательное изучение 
нистагма, связанного с вестибулярной мигренью, 
говорит о том, что он имеет центральное происхож-
дение, тогда как при классической болезни Меньера 
он лабиринтный [52]. При эпилепсии с поражением 
теменной доли ауры нистагмы бывают вращательны-
ми и с головокружением, поэтому могут напоминать 
симптомы вестибулярной мигрени.

Затылочная эпилепсия. Затылочная эпилепсия 
может быть похожей на мигрень при сочетании трех 
характерных симптомов. Почему затылочные доли 
головного мозга в большей степени, чем другие, 
должны ассоциироваться с головной болью, не ясно, 
но ассоциация кажется реальной. Доброкачествен-
ная эпилепсия в детском возрасте с затылочными па-

роксизмами (синдром Гасто) является относительно 
редким заболеванием. Проявляется на втором деся-
тилетии жизни. Приступы начинаются со зрительных 
нарушений, которые могут включать элементарные 
вспышки, а также более сложные галлюцинации. Они 
могут перерасти в сложные фокальные или сомато-
моторные припадки, с редкой трансформацией в би-
латеральные тонико-клонические приступы. После 
припадка часто развивается приступ мигрени. Ней-
ровизуализационные исследования головного мозга 
ничем не примечательны, но интериктальная ЭЭГ 
может быть со спайками в затылочных отведениях, 
которые усугубляются при закрытии глаз. Иктальная 
ЭЭГ обнаруживает выраженную эпилептическую ак-
тивность в затылочных отведениях с различной сте-
пенью распространения на другие отделы [53].

Синдром Панайотопулоса также имеет наруше-
ния на ЭЭГ преимущественно в затылочных отведе-
ниях, но клинически сопровождается вегетативными 
симптомами, включая тошноту, рвоту, вялость и об-
морок. Нарушение сознания и мигренозные голов-
ные боли являются общими симптомами [54].

Другие варианты эпилептических синдромов, 
которые сопровождаются мигренозными болями, 
встречаются значительно реже. К ним можно отнести 
роландическую эпилепсию, генетические генерали-
зованные эпилепсии и некоторые другие [55, 56].

Таким образом, многочисленные исследования 
как экспериментальной, так и клинической направ-
ленности не содержат достаточной информации о 
степени влияния мигрени на течение эпилепсии, 
трансформации цефалгического синдрома на фоне 
приема антиконвульсантов и факторов прогнозиро-
вания стойкости ремиссии при эпилепсии. В конти-
нууме «мигрень — эпилепсия» неясность некоторых 
общих патофизиологических механизмов, диагности-
ческих критериев, отдельных аспектов терапевтиче-
ской тактики обусловливает необходимость решения 
этих задач. В последние десятилетия, используя 
диагностические методы, недоступные ранее, мы 
стали лучше понимать связь между мигренью и эпи-
лепсией. Эти методы включают эпидемиологический 
статистический анализ клинических данных, молеку-
лярную генетику, ЭЭГ, структурную и функциональ-
ную визуализацию головного мозга и клеточную ней-
рофизиологию. Следовательно, стало возможным 
получить новые представления о сочетанной патоло-
гии с целью определения тактики лечения, которое 
может оказаться эффективным как для каждого в 
отдельности, так и для обоих коморбидных заболе-
ваний.
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