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соответственно [24]. Мигрень и эпилепсию считают 
коморбидными заболеваниями: эпилепсия повыша-
ет риск развития мигрени в 2,4 раза, мигрень повы-
шает риск развития эпилепсии в 4,1 раза, сочетание 
мигрени и эпилепсии утяжеляет течение обоих забо-
леваний [2, 8, 10].

Наличие общих клинических симптомов и элек-
трофизиологических проявлений у пациентов с ми-
гренью и эпилепсией нередко затрудняет проведение 
дифференциальной диагностики между этими забо-
леваниями. Приводим собственное наблюдение. 

Б о л ь н о й  П., 13 лет, поступил в Клинику нерв-
ных болезней им. А. Я. Кожевникова в связи с раз-
витием на протяжении года четырех приступов го-
ловной боли (ГБ) со зрительными нарушениями, 
тошнотой и рвотой, последний из которых сопрово-
ждался нарушением сознания. 
Анамнез жизни. Ребенок от 1-й беременности, 

протекавшей с угрозой прерывания на 21—22-й 
неделе. Роды в срок, оперативные, с применением 
акушерских полостных щипцов в связи с развитием 
эклампсии у матери. Масса при рождении 3350, дли-
на тела 52 см. Оценка по шкале Апгар 6/7 баллов. 
Раннее моторное развитие соответственно возрасту. 
С рождения наблюдался неврологом с диагнозом 
постгипоксической энцефалопатии. С 3 лет наблю-
дался гастроэнтерологом по поводу частых болей в 
животе с нарушением стула и рвотой на фоне подъ-
ема температуры, ставился диагноз хронического 
гастродуоденита, дискинезии желчевыводящих пу-
тей. В возрасте 6—8 лет отмечалось также несколь-

Мигрень и эпилепсия — неврологические за-
болевания, имеющие общие патофизиологические 
механизмы, в основе которых лежит генетически 
обусловленная повышенная возбудимость нейронов 
ЦНС. Их объединяют также такие клинические про-
явления, как пароксизмальный характер приступов, 
отсутствие изменений в неврологическом статусе 
в межприступном периоде и эффективность анти-
конвульсантов. Следствием гипервозбудимости ней-
ронов является более высокая частота регистрации 
эпилептиформной активности в ЭЭГ у пациентов с 
мигренью, чем в общей популяции. При ночном мо-
ниторинге ЭЭГ острые волны и пароксизмальную 
активность обнаруживают лишь у 0,7% здоровых, 
тогда как у пациентов с мигренью и лиц с семейным 
анамнезом эпилепсии их выявляют у 12,5% и 13,3% 
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слов пациента, была интенсивнее, чем обычно, и 
достигала 9—10 баллов по ВАШ. На фоне сохраня-
ющегося бледно-желтого пятна в правом глазу по-
явились помутнение, нечеткость всего поля зрения, 
правого и левого глаза. До дома пациент добрался 
самостоятельно, но с трудом из-за нечеткости зре-
ния. По приходу домой, со слов бабушки, мальчик 
был возбужден, повторял, что у него болит голова, 
практически сразу лег, но не уснул. Отмечалось 
психомоторное возбуждение, ворочался в кровати, 
совершал беспорядочные движения, стонал, был 
дезориентирован и не доступен речевому контакту. 
Бригадой скорой медицинской помощи (СМП) па-
циент был доставлен в отделение реанимации и ин-
тенсивной терапии инфекционной больницы с по-
дозрением на острый менингит. Со слов бабушки, 
в машине СМП мальчик также был возбужден. Сам 
пациент события после прихода домой не помнит. 
В инфекционную больницу ребенок поступил в со-
стоянии глубокого сопора. В статусе отсутствовала 
очаговая неврологическая симптоматика, не отме-
чалось менингеальных симптомов и повышения 
температуры тела. Лабораторные показатели были 
в пределах нормы. Утром следующего дня маль-
чик пришел в сознание без ГБ и нарушений зрения. 
В первые несколько суток после этого эпизода бес-
покоили общая слабость и головокружение при вер-
тикализации. 

При исследовании глазного дна через 2 дня по-
сле приступа выявлены признаки застойных дисков 
зрительного нерва I—II стадии, которые постепен-
но исчезли в последующие дни. При компьютерной 
томографии головы патологии не обнаружено. ЭЭГ 
во время приступа не исследовали, через 3 дня по-
сле приступа отмечены «общемозговые изменения» 
в виде увеличения представленности медленных 
дельта- и тета-ритмов, преобладающие в задних от-
делах мозга с акцентом в правом полушарии. Дваж-
ды пациенту провели люмбальную пункцию, кото-
рая не выявила отклонений от нормы показателей 
ликвора.

На основании результатов проведенного обсле-
дования менингит или энцефалит были отвергну-
ты, пациент выписан из инфекционной больницы 
с диагнозом «пароксизмальное состояние неясного 
генеза» и поступил в Клинику нервных болезней 
им. А.Я. Кожевникова для уточнения природы забо-
левания и лечения. 

В неврологическом статусе при поступлении 
очаговой неврологической симптоматики не выяви-
ли. Отметили симметричное оживление глубоких 
сухожильных рефлексов с рук и ног, расширение 
рефлексогенных зон и кистевой аналог рефлекса 
Россолимо с двух сторон. При патопсихологиче-
ском исследовании патологических особенностей 
личности не обнаружили. Интеллектуальная сфера 
соответствовала возрастной норме. В эмоциональ-
но-личностной сфере отметили несколько повы-
шенную личностную и ситуационную тревожность. 
Лабораторные показатели в пределах возрастной 
нормы.

ко эпизодов ноющих болей в животе, не связанных 
с приемом пищи и не сопровождавшихся диспепси-
ческими явлениями. Эти боли проходили самостоя-
тельно в течение 20—30 мин. На момент обращения 
в клинику учится в 7-м классе общеобразовательной 
школы. Мальчик активный, общительный, занимает-
ся спортом. Из семейного анамнеза известно, что у 
матери пациента с возраста 15 лет отмечались ред-
кие (1—2 раза в год) генерализованные судорож-
ные эпилептические приступы, по поводу которых 
наблюдалась неврологом и принимала финлепсин. 
Припадки прекратились 13 лет назад.
Анамнез заболевания. Всего у пациента отмеча-

лось 4 приступа ГБ.
Первый приступ развился в январе 2011 г. Со 

слов пациента, во время занятия спортом появилось 
нарушение зрения в виде пятна бледно-желтого 
цвета в периферической части поля зрения право-
го глаза, которое, по описанию больного, мерцало, 
как «экран сломанного телевизора». На протяжении 
получаса пятно увеличивалось в размере и посте-
пенно заняло всю височную половину поля зрения 
правого глаза. Затем еще в течение 30 мин пятно 
постепенно бледнело и уменьшалось. Через 1 ч от 
начала приступа зрение вернулось к норме, но по-
явилась двусторонняя головная боль распирающего 
характера лобно-теменно-височной локализации 
интенсивностью 5 баллов по визуальной аналого-
вой шкале (ВАШ). К моменту начала ГБ мальчик 
вернулся домой, отмечались тошнота и однократ-
ная рвота, после чего интенсивность ГБ несколько 
уменьшилась, пациент уснул. Проснувшись утром 
следующего дня, ребенок чувствовал себя удовлет-
ворительно. 

Второй приступ развился в июне 2011 г. После за-
нятия в бассейне появилось аналогичное нарушение 
зрения в виде желтого пятна в периферической ча-
сти поля зрения правого глаза, которое сохранялось 
около 30 мин, затем последовала идентичная преды-
дущему приступу ГБ с однократной рвотой, кото-
рая самостоятельно купировалась в течение 2—3 ч. 
Мальчик в это время гулял, спать не ложился. 

Третий приступ развился через несколько дней 
после предыдущего. Утром через 1 ч после пробуж-
дения появилось онемение кончиков пальцев пра-
вой руки, через 15 мин онемение пальцев регрес-
сировало, но появилось онемение нижней губы, 
сохранявшееся около 10 мин. Затем появилось ти-
пичное нарушение зрения на правый глаз, через 
15 мин на фоне сохраняющихся зрительных рас-
стройств развилась ГБ. Пациент уснул на 30 мин, 
после пробуждения зрение было нормальным, со-
хранялась слабая головная боль, которая постепен-
но прошла в течение 2 ч.

Четвертый приступ развился в марте 2012 г. по-
сле занятий в бассейне. Приступ начался с типич-
ных для пациента нарушений зрения: желтого пят-
на, распространяющегося на височную половину 
поля зрения правого глаза. Через 30 мин на фоне 
зрительных нарушений появилась двусторонняя ГБ 
лобно-теменно-височной локализации, которая, со 
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«острая волна — медленная волна», «множествен-
ные острые волны — медленная волна» амплиту-
дой до 250 мкВ.

Пациенту провели ЭЭГ-видеомониторинг после 
депривации сна (рис. 2). В ЭЭГ бодрствования реги-
стрировали генерализованные разряды единичных 
и групповых билатерально-синхронных комплек-
сов «пик-волна» и «полипик-волна» (амплитуда 
пикового компонента 70 мкВ, медленно-волново-
го — 400—450 мкВ). Разряду часто предшествовал 
ритм вовлечения 14—15 Гц в задневисочных отде-
лах то левого, то правого полушария. Начальные 
пиковые компоненты комплексов акцентировались 
в задних отделах то справа, то слева, чаще справа. 
Следующие за ними медленные волны преоблада-
ли в передних отделах симметрично или с акцен-
том справа. Описанные разряды усиливались рит-
мической фотостимуляцией. Во время I—II стадии 
сна амплитуда пикового компонента возрастала 
до 300 мкВ, медленно-волнового — до 700 мкВ, 
единичные редуцированные эпилептические ком-
плексы были латерализованы вправо. В дельта-сне 
частота разрядов уменьшалась. В целом ЭЭГ де-
монстрировала эпилептические изменения элек-
трической активности с акцентом в задних отделах 
головного мозга преимущественно правого полу-
шария с выраженной тенденцией к генерализации 
и умеренной фотосенситивностью.

Таким образом, у пациента был выделен цефал-
гический синдром в виде ГБ распирающего не-
пульсирующего характера лобно-височно-теменной 
локализации средней и высокой интенсивности, со-
провождавшихся преходящими неврологическими 
нарушениями (зрительные, чувствительные, обще-
мозговые), изменениями ЭЭГ эпилептического ха-
рактера.

Обсуждение
Эпизоды цефалгии у пациента соответствова-

ли критериям мигрени с аурой по международной 
классификации ГБ [4, 10]. А именно: отмечалось 4 
эпизода ауры, сопровождавшейся стереотипными, 
исчезающими по ее окончании зрительными, а в од-
ном из приступов и сенсорными симптомами, имев-
шими одностороннюю локализацию, постепенное 
развитие и продолжительность менее 60 мин. ГБ 
развивалась на фоне ауры или через несколько ми-
нут после ее окончания. К особенностям мигрени 
с аурой у детей относятся меньшая длительность 
приступа ГБ (от 1 ч в отличие от 4 ч у взрослых), 
возможность ее бифронтальной или битемпораль-
ной локализации, давящий или давяще-пульсирую-
щий характер [5, 7, 9]. У наблюдаемого пациента 
отмечали соответствующую этим критериям дву-
стороннюю ГБ давящего характера лобно-темен-
но-височной локализации. Согласно современной 
международной классификации ГБ, выделяют так-
же детские периодические синдромы — предше-
ственники мигрени, к которым относятся цикличе-
ские рвоты, доброкачественное пароксизмальное 
головокружение детского возраста, а также абдоми-

Рис. 1. Зрительные ВП на шахматный паттерн у пациента П.

Ведущим в клинической картине у пациента яв-
лялся цефалгический синдром, поэтому в рамках 
дифференциального диагноза прежде всего прово-
дили исключение причин вторичной ГБ: объемное 
образование головного мозга (опухоль, сосудистая 
мальформация), острое нарушение мозгового кро-
вообращения (мигренозный инсульт, врожденные 
коагулопатии, ЦАДАСИЛ), инсультоподобный эпи-
зод при митохондриальной цитопатии, острая ток-
сическая, дисметаболическая энцефалопатия. При 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) головы 
и магнитно-резонансной (МР) ангиографии пато-
логии не выявили. При исследовании глазного дна 
признаков застойных дисков зрительных нервов не 
обнаружили, поля зрения на все цвета в норме. С це-
лью исключения врожденных коагулопатий провели 
расширенное исследование свертывающей системы 
крови, показавшее лишь склонность к гиперкоагуля-
ции (повышение уровня Д-димеров). Таким образом, 
результаты обследования позволили исключить вто-
ричный генез цефалгии.

При исследовании вызванных потенциалов (ВП) 
головного мозга обращало внимание повышение 
амплитуды зрительных ВП, превышающее норму в 
2 раза (рис. 1).

В рутинной ЭЭГ фоновая активность без су-
щественных отклонений от нормы, при гипер-
вентиляции (ГВ) отметили признаки дисфункции 
срединных структур головного мозга, после ГВ и 
повторной фотостимуляции регистрировали еди-
ничные вспышки генерализованных комплексов 
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нические, в остальных случаях возможны абсансы, 
миоклонические, а также простые парциальные 
припадки [2, 8, 13]. Несмотря на то что термин «ми-
грелепсия» внесен в международную классифика-
цию головной боли, ряд специалистов оспарива-
ют существование данного состояния. Результаты 
более детального анализа случаев, описанных как 
мигрелепсия, показали, что большинство из них по 
своим характеристикам более соответствует заты-
лочной эпилепсии [23]. У нашего пациента нельзя 
исключить эпилептический генез эпизода наруше-
ния сознания на высоте ГБ, который можно рас-
сматривать в рамках статуса сложных парциальных 
припадков или постприступной спутанности созна-
ния. Однако развитие нарушения сознания позже 
1 ч после начала зрительной ауры позволяет исклю-
чить диагноз мигрелепсии. 

Иктальная эпилептическая гемикрания встре-
чается редко и представляет собой ГБ с клини-
ческими признаками мигрени, развивающуюся 
одновременно с эпилептическим припадком и 
регрессирующую сразу после его окончания. Как 
единственное или доминирующее проявление эпи-
лептического приступа ГБ встречается исключи-
тельно редко. Она описана лишь в 1,3% случаев 
парциальных припадков, при этом фокус эпилеп-
тической активности чаще определяется в глубин-
ных отделах правой височной доли [8, 13]. У на-
блюдаемого пациента начало ГБ и ее окончание 
не имели такой временной связи ни с нарушением 
сознания, ни со зрительной аурой. Таким образом, 
она не соответствует критериям эпилептической 
гемикрании.

нальная мигрень, несколько эпизодов которой, воз-
можно, наблюдалось у нашего пациента в возрасте 
6—8 лет [9, 10, 21].

ЭЭГ не является обязательным методом диагно-
стики мигрени, однако она абсолютно необходима 
тогда, когда приступы ГБ сопровождаются наруше-
нием сознания, как у нашего пациента, или имеют 
нетипичную ауру [3, 10, 16, 19]. Первое исследова-
ние ЭЭГ провели пациенту через несколько дней 
после последнего приступа ГБ, сопровождавшегося 
нарушением сознания. На тот момент ГБ характери-
зовалась общемозговыми изменениями, преоблада-
ющими в задних отделах мозга с акцентом справа, 
в виде увеличения представленности медленных 
дельта- и тета-ритмов. Спустя 1 мес в Клинике нерв-
ных болезней им. А.Я. Кожевникова в ЭЭГ впервые 
обнаружили эпилептическую активность, что дало 
основание проводить дифференциальный диагноз 
мигрени с эпилепсией.

Как отмечено выше, мигрень и эпилепсия явля-
ются коморбидными заболеваниями, приступы ми-
грени и эпилептические припадки могут развивать-
ся как независимо друг от друга, так и сочетаться. 
В случае сочетания двух заболеваний выделяют ми-
грень как триггер эпилептического приступа (ми-
грелепсия) и ГБ, индуцированную эпилептическим 
приступом, в том числе иктальную и постикталь-
ную [4, 10, 13]. Мигрелепсия представляет собой 
эпилептический приступ, развивающийся во время 
или в течение 1 ч после начала мигренозной ауры. 
При этом у 43% больных наблюдаются комплекс-
ные парциальные приступы (преимущественно ви-
сочные), у 29% — генерализованные тонико-кло-

Рис. 2. ЭЭГ после депривации сна у пациента П. Описание в тексте.
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3—16 лет с пиком в 8 лет, однако описаны случаи 
дебюта и в 19 лет [19]. У 37% пациентов семейный 
анамнез отягощен по эпилепсии, у 16% — по ми-
грени [25]. У родственников обычно наблюдаются 
генерализованные припадки, наличие аналогичных 
затылочных пароксизмов является исключением. 
Интериктальная ЭЭГ выявляет серийные высоко-
амплитудные спайки и спайк-волновые комплексы 
в затылочных и задневисочных отведениях с одной 
или двух сторон, возникающие при закрывании глаз 
и блокирующиеся при открытых глазах или при 
фиксации взора на светящемся объекте в темноте, 
описаны также генерализованные эпилептические 
разряды [19, 25]. Отсутствие типичных изменений 
в ЭЭГ не исключает диагноз [19]. Зрительные ВП 
имеют значительно более высокую амплитуду, чем 
у здоровых лиц [19].

Таким образом, клинические, параклинические 
и данные семейного анамнеза нашего пациента 
позволяют рассматривать эту форму эпилепсии. 
Однако клиническая картина не имела призна-
ков, которые бы определенно свидетельствовали в 
пользу этого диагноза, как то: быстрота развития, 
длительность и частота приступов, наличие в при-
ступе адверсивного компонента, миоклоний, авто-
матизмов, других моторных или психических ик-
тальных феноменов. Лишь некоторые детали ауры 
соответствовали в большей степени эпилепсии. По 
данным C. Panayiotopoulos, наиболее авторитетного 
исследователя затылочной эпилепсии [22], патогно-
моничными для эпилепсии считаются внезапные 
зрительные галлюцинации в виде цветных колец, 
сфер, одноцветного или разноцветного пятна, по-
являющихся с одной стороны в височном поле зре-
ния. Компоненты элементарных галлюцинаций в 
приступе имеют тенденцию умножаться или увели-
чиваться в размере, часто мерцают и движутся, хотя 
и редко, но могут перемещаться в противоположное 
поле зрения. Аура мигрени обычно бесцветная или 
имеет бело-черную окраску, характерны бесцветная 
скотома, фосфены, фотопсии, линейный или зигза-
гообразный паттерн, которые возникают в центре 
около точки фиксации взора, они могут занимать 
все поле зрения или распространяться к периферии, 
но никогда не перемещаются из одного поля зрения 
в противоположное. Аура нашего пациента в виде 
стереотипного мерцающего желтого пятна, появ-
ляющегося в периферической части поля зрения 
и распространяющегося на всю височную полови-
ну, больше отвечает критериям эпилепсии, хотя ее 
длительность и скорость развития характерны для 
мигрени. 

Еще одной формой идиопатических затылочных 
эпилепсий детского возраста является фотосенси-
тивная затылочная эпилепсия, которая относит-
ся к довольно доброкачественным рефлекторным 
эпилептическим синдромам с возрастом манифе-
стации в 5—17 лет и пиком в 15 лет. Характерным 
являются индуцирование припадков фотостимуля-
цией (типична провокация приступа просмотром 
телевизора), начало со зрительных симптомов 

ГБ после эпилептического приступа отмечает-
ся значительно чаще. При телефонном опросе 372 
больных эпилепсией о постиктальной ГБ сообща-
ют 45% из них, 21% испытывают ее после каждого 
приступа [16]. Она может иметь признаки головной 
боли напряжения или мигрени, развивается в тече-
ние 3 ч после эпиприпадка и длится до 6—72 ч [2, 
4, 8]. Постиктальная ГБ чаще наблюдается после 
генерализованных тонико-клонических припадков, 
тем не менее ее частота при фокальных приступах 
достаточно высокая — 40%, у 26% больных она 
имеет характеристики мигрени [18]. Среди фокаль-
ных эпилептических синдромов наиболее часто 
постиктальная ГБ развивается при височно- и за-
тылочно-долевой эпилепсии. Дифференциальный 
диагноз затылочно-долевой эпилепсии и мигрени 
может вызывать значительные трудности, посколь-
ку эти заболевания имеют сходные клинические 
проявления, а различия зрительной ауры не всегда 
очевидны. С учетом всех особенностей обсуждае-
мого случая именно вариант затылочно-долевой 
эпилепсии мог рассматриваться как альтернатив-
ный диагноз у нашего пациента. Выделяют три 
основные формы затылочной эпилепсии: добро-
качественную детскую затылочную эпилепсию с 
ранним дебютом (тип Панайотопулоса), доброкаче-
ственную детскую затылочную эпилепсию с позд-
ним дебютом (тип Гасто) и фотосенситивную заты-
лочную эпилепсию [5, 15, 23]. Доброкачественная 
детская затылочная эпилепсия с ранним дебютом 
не рассматривалась, так как для нее характерны 
более ранний возраст дебюта (1—12 лет с пиком в 
4—5 лет) и ночные приступы с преобладанием ве-
гетативных и поведенческих проявлений, что не на-
блюдалось у нашего пациента.

Доброкачественная детская затылочная эпилеп-
сия с поздним дебютом (тип Гасто) характеризует-
ся дневными приступами со зрительными симпто-
мами, которые часто провоцируются переходом из 
темноты на яркий свет или могут возникать сразу 
после пробуждения. У 30% пациентов приступы 
ограничиваются только зрительными нарушения-
ми. В 25—50% случаев за зрительными симптома-
ми следует диффузная ГБ продолжительностью от 
30 мин до нескольких часов, часто с фотофобией, 
тошной и рвотой, иногда сопровождающаяся спу-
танностью сознания. Третье по частоте встречае-
мости (до 70%) иктальное проявление — девиация 
глаз и головы, которая в части случаев может быть 
легкой и напоминать естественный произвольный 
поворот [1, 15, 19, 25]. Длительность приступа, 
как правило, составляет от нескольких секунд до 
1—3 мин, как исключение описаны приступы зри-
тельных расстройств без других иктальных прояв-
лений до 20—150 мин, хотя такие длительные ауры 
чаще заканчиваются генерализованным припадком 
[25]. Негативные зрительные симптомы (амавроз) 
могут продолжаться значительно дольше — до 
нескольких часов и дней. Приступы часто имеют 
склонность к серийности и возникают по несколь-
ку раз в день. Возраст манифестации заболевания 
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жительность от 5 до 60 мин и включает как мини-
мум два полностью обратимых симптома из ниже-
перечисленных: дизартрия, головокружение, шум в 
ушах, гипоакузия, двоение, атаксия, двусторонние 
парестезии, а также зрительные нарушения, возни-
кающие одновременно в височных и назальных по-
лях зрения обоих глаз. У 1/4 пациентов с базилярной 
мигренью возможно нарушение сознания без судо-
рог, чаще кратковременное в течение 1—10 мин [10, 
19]. Длительность нарушения сознания около 12 ч 
и отсутствие стволовых симптомов в период ауры 
у нашего пациента являются нетипичным для этой 
формы мигрени. 

Такая редкая и тяжелая форма мигрени с аурой, 
как гемиплегическая мигрень, у 15—30% пациен-
тов сопровождается нарушением сознания разной 
степени — от оглушения до глубокой комы. В части 
случаев приступы с нарушением сознания приводят 
к необратимому повреждению вещества головного 
мозга, прогрессирующим когнитивным нарушениям 
и смерти пациента. Дополнительные методы иссле-
дования могут выявить отек головного мозга и плео-
цитоз [10, 26]. У нашего пациента непосредственно 
после приступа были выявлены признаки застойных 
дисков зрительных нервов, однако гемиплегическая 
мигрень не рассматривалась в качестве возможно-
го диагноза ввиду отсутствия основного симптома 
ауры — пареза. 

Острый приступ мигрени с нарушением со-
знания (аcute confusional migraine) как отдельный 
синдром выделен в международной классифика-
ции расстройств при ГБ недавно [17], хотя впер-
вые был описан в 1970 г. G. Gascon и Ch. Barlow. 
Он чаще встречается у мальчиков 5—16 лет, одна-
ко может наблюдаться и у взрослых. У 20—50% 
пациентов в анамнезе отмечают приступы мигре-
ни, однако острый приступ мигрени с нарушени-
ем сознания может быть и первым эпизодом ГБ в 
жизни, нередко его манифестации предшествует 
легкая черепно-мозговая травма [12, 25]. Приступ 
характеризуется остро развивающейся спутанно-
стью сознания, дезориентацией, нередко сопрово-
ждается психомоторным возбуждением, агрессией, 
дизартрией, нарушениями памяти, рвотой, часто 
завершается сном. Возможно угнетение сознания 
до сопора или комы длительностью от нескольких 
часов до нескольких дней [12, 15, 25]. У наблюда-
емого пациента клиническая картина приступа во 
многом схожа: развитие нарушения сознания со 
спутанностью, дезориентации, сопровождающих-
ся психомоторным возбуждением, последующее 
постепенное усугубление состояния до сопора про-
должительностью около 12 ч. Неврологическое, со-
матическое обследование и МРТ головы при этом 
синдроме патологии, как правило, не выявляет, как 
и у нашего больного. В части наблюдений по дан-
ным МР-ангиографии во время приступа отмечают 
вазоконстрикцию в бассейне средней и задней моз-
говой артерии, при МР-спектроскопии — гипопер-
фузию в бассейне задней мозговой артерии [12]. 
ЭЭГ в остром периоде выявляет диффузную или 

(красочные галлюцинации, амавроз), затем воз-
можна тоническая девиация взора. Локальные 
симптомы могут сохраняться в течение нескольких 
минут после окончания припадка. Часто отмечают-
ся мигренеподобные симптомы — ГБ, дискомфорт 
в области эпигастрия, тошнота и рвота с последу-
ющим прогрессированием в судорожный приступ. 
Интериктальная ЭЭГ в этих случаях выявляет фо-
топароксизмальный ответ в виде затылочной или 
генерализованной эпилептической активности. 
Регистрируются высокоамплитудные зрительные 
ВП, впрочем, характерные для любой формы фо-
тосенситивных эпилептических синдромов [5, 15, 
16, 23]. У нашего пациента по данным ЭЭГ име-
ются признаки умеренной фотосенситивности в 
виде учащения эпилептических разрядов после 
фотостимуляции, однако говорить о данной форме 
эпилепсии не представляется возможным ввиду от-
сутствия указаний на провокацию приступов фото-
стимуляцией. 

Наиболее загадочным проявлением заболева-
ния у нашего пациента является эпизод длитель-
ного нарушения сознания во время последнего 
приступа ГБ, которое прогрессировало от суме-
речного состояния до глубокого сопора в течение 
нескольких часов. С учетом проводимого диффе-
ренциального диагноза мы рассматривали возмож-
ность нарушения сознания как при мигрени, так и 
при затылочной эпилепсии. При затылочной эпи-
лепсии нарушение сознания возникает довольно 
часто и связано с распространением эпилептиче-
ской активности с затылочных на медиобазальные 
структуры головного мозга, длительные эпизоды 
нарушения сознания наблюдаются при развитии 
статуса сложных парциальных припадков, а так-
же как вариант постиктальных проявлений [3, 5]. 
При мигрени нарушение сознания объясняют рас-
пространением волны корковой депрессии Лео на 
височную и лобную кору, стволовые структуры, а 
также медиобазальные отделы головного мозга с 
развитием гипоперфузии и диффузных обратимых 
нарушений метаболических процессов в нейронах. 
Из возможных механизмов обсуждается также дис-
функция гематоэнцефалического барьера с разви-
тием вазогенного отека и формированием синдро-
ма обратимой задней лейкоэнцефалопатии [14, 25]. 
Среди вариантов мигрени, которые могут сопрово-
ждаться расстройством сознания, упоминают пре-
жде всего мигрень базилярного типа и гемиплеги-
ческую мигрень, отдельно выделяют также острый 
приступ мигрени с нарушением сознания (acute 
confusional migraine) [17]. 

Мигрень базилярного типа, впервые описанная 
E. Bickerstaff (Великобритания), выявляют у 3—19% 
детей, чаще встречается у подростков и молодых 
женщин, средний возраст дебюта заболевания 7 лет. 
Согласно определению, эта форма представляет со-
бой мигрень с симптомами ауры, исходящими из 
ствола и/или обоих полушарий головного мозга, ко-
торые не сопровождаются моторной слабостью [10]. 
Аура при мигрени базилярного типа имеет продол-
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назначают препараты второго ряда: ламотриджин, 
топирамат, оксакарбазепин, фенитоин. Из антикон-
вульсантов нового поколения в последнее время 
успешно используют леветирацетам (кеппра). От-
мена противосудорожной терапии возможна при 
отсутствии эпиприпадков в течение 1—2 лет при 
нормальной ЭЭГ [6, 23]. 

Стандартного лечения острого приступа мигрени 
с нарушением сознания не разработано. В литерату-
ре описаны случай эффективности внутривенного 
введения депакина у 12-летней пациентки, а также 
успешное применение в таких случаях прохлорпера-
зина [12, 16].

Учитывая семейный анамнез и наличие в ЭЭГ 
генерализованной эпилептической активности с 
умеренной фотосенситивностью, наблюдаемому 
пациенту назначили вальпроевую кислоту (депа-
кин) в суточной дозе 1000 мг в сутки (20 мг/кг) 
под контролем уровня концентрации препарата в 
крови. На фоне лечения депакином отметили по-
ложительную динамику в ЭЭГ в виде уменьшения 
частоты и выраженности эпилептических разря-
дов, повторных приступов не наблюдалось в тече-
ние 5 мес с начала лечения. Пациент выписан под 
наблюдение невролога. Рекомендованы контроль 
ЭЭГ и содержания вальпроевой кислоты в сыво-
ротке крови, при отсутствии повторных присту-
пов в течение 1—2 лет и нормализации ЭЭГ по-
степенная отмена противосудорожной терапии, в 
случае возобновления приступов коррекция дозы 
депакина до достижения терапевтического эффек-
та, при сохранении приступов — замена депакина 
на карбамазепин или один из препаратов второго 
ряда. Пациенту также даны рекомендации по об-
разу жизни, включающие соблюдение режима дня, 
полноценный ночной сон, диету с ограничением 
продуктов, содержащих тирамин, таких как шоко-
лад, цитрусовые, сыр, орехи, кофе. 

Таким образом, проблема дифференциальной 
диагностики мигрени и эпилепсии в ряде случаев 
является сложной задачей. С учетом того, что клини-
ческая картина обоих заболеваний может включать 
одинаковые симптомы (похожая аура, ГБ, наруше-
ние сознания), а эпилептический приступ не всегда 
сопровождается судорогами, в спорных случаях ве-
дущую роль в диагностике приобретают параклини-
ческие методы исследования, а также динамическое 
наблюдение пациента и оценка эффективности про-
водимой терапии. 
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непостоянную ритмическую дельта-активность во 
фронтальных отделах головного мозга. Нормализа-
ция ЭЭГ происходит в течение 1—3 дней [12, 16, 
25]. Похожая картина ЭЭГ, но с преобладанием в 
задних отделах мозга наблюдалась через 3 дня по-
сле приступа у нашего больного. Данных литерату-
ры о характере межприступной ЭЭГ у таких паци-
ентов мы не обнаружили.

Подводя итог приведенным рассуждениям, при-
ходится констатировать, что окончательный диа-
гноз у нашего пациента остается неопределенным. 
Диагноз мигрени с аурой и мигренозным присту-
пом с нарушением сознания вызывает сомнения в 
связи с наличием в межприступной ЭЭГ класси-
ческой эпилептической активности. Для диагноза 
затылочной эпилепсии позднего детского возраста 
типа Гасто в клинической картине не достает ти-
пичных эпилептических проявлений приступов. 
Этот случай демонстрирует объективные труд-
ности дифференциальной диагностики мигрени и 
эпилепсии и возможность сочетания этих заболе-
ваний, хотя, по мнению C. Panayiotopoulos, такое 
сочетание обычно является результатом непра-
вильной интерпретации эпилептического присту-
па как мигренозной атаки или, что бывает гораздо 
реже, обратной ошибкой. 

При назначении терапии пациентам с коморбид-
ностью мигрени и эпилепсии препаратами выбора 
для профилактики повторных приступов являются 
антиконвульсанты. Нежелательны препараты, сни-
жающие порог судорожной готовности, к которым 
относятся в том числе трициклические антидепрес-
санты, селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина и нейролептики [15]. Выбор антикон-
вульсанта основывается на эмпирически обнару-
женной эффективности вальпроатов и топирамата в 
лечении обоих заболеваний и проводится с учетом 
подозреваемой формы эпилепсии. 

Затылочная эпилепсия типа Гасто является до-
брокачественным заболеванием, что подразумева-
ет наступление ремиссии без психоневрологиче-
ского дефицита с возрастом (спонтанная ремиссия) 
или в результате лечения. У половины пациентов 
ремиссия наступает через 2—4 года после начала 
заболевания, при этом, как правило, прогноз бо-
лее благоприятный в случае дебюта в возрасте до 
10 лет. Однако припадки могут продолжаться до 
позднего подросткового периода, в редких случаях 
сохраняются и в зрелом возрасте, а у 20% пациен-
тов возможен переход в другие формы эпилепсии 
[1, 5, 23]. Пациенты с затылочной эпилепсией типа 
Гасто не нуждаются в назначении противосудо-
рожной терапии, если эпилептические приступы 
возникают редко, отсутствуют генерализованные 
припадки, психические и поведенческие расстрой-
ства. Пациентам с частыми приступами большин-
ство специалистов рекомендуют назначение анти-
конвульсантов в течение 1—2 лет. Препаратами 
первого ряда являются карбамазепин в дозе 15—
20 мг/кг/сут и препараты вальпроевой кислоты в 
дозе 15—30 мг/кг/сут. При их неэффективности 
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