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4
  MIGRENA ªI EPILEPSIA

Similitudini etiopatogenice, semiologice
¿i terapeutice

REFERATE GENERALE

1. INTRODUCERE

Datele din literatura de specialitate ca ¿i obser-
va¡ia clinicå relevå o serie de elemente comune între
cele douå entitå¡i – migrena ¿i epilepsia – care pot
fi de ordin genetic, fiziopatogenic, clinic, electrofi-
ziologic, inclusiv terapeutic.

Observa¡ia asupra elementelor comune este mai
veche, dar posibilitå¡ile actuale de investiga¡ie permit
o abordare mai pertinentå.

Iatå câteva din caracterele ce le apropie:
• evolu¡ia în crize care au frecvent un model

(pattern) identic la acela¿i bolnav;
• prezen¡a unei aure întâlnitå ¿i în migrenå ¿i

în epilepsie;
• existen¡a unor mecanisme genetice comune

– canalopatii – întâlnite în unele migrene ca
cea hemiplegicå familialå ¿i în unele epilepsii
cu determinare geneticå;

• prezen¡a crizelor de migrenå ¿i epilepsie cata-
menialå care implicå mecanisme hormonale;

• råspunsul terapeutic la acelea¿i droguri ca To-
piramat, Lamotrigin, Valproat etc.

Conform criteriilor interna¡ionale de clasificare se
disting forme primare de migrenå ¿i epilepsie, fårå o
cauzå identificabilå ¿i forme secundare, simptomatice
– expresie a unor leziuni organice (posttraumatice,
vasculare, etc.) (19).

2. ASPECTE EPIDEMIOLOGICE

Date fiind mecanismele etiopatogenice adesea co-
mune, sunt citate numeroase cazuri de manifeståri ale
celor douå entitå¡i la aceia¿i bolnavi. Aceastå comorbi-
ditate a generat ¿i conceptul de,,migrenå inductoare a
epilepsiei“ sau „migralepsy“ (1). Comorbiditatea celor
douå afec¡iuni este subapreciatå. Epilepsia este consi-
deratå o boalå mai serioaså decât migrena ¿i ca atare
simptomele migrenei la un pacient cu epilepsie sunt
fie neglijate, fie atribuite epilepsiei. Pe de altå parte, la
pacien¡ii cu epilepsie ¿i migrenå, cefaleea este dimi-

nuatå sau dispare sub tratamentul anticonvulsivant,
mascându-se astfel migrena asociatå (2). Migrena are
o prevalen¡å estimatå la 6% pentru bårba¡i ¿i 15-18%
pentru femei. Din cauza prevalen¡ei mari migrena este
comunå la pacien¡ii cu epilepsie, 8-15%, în timp ce
epilepsia este mai rarå la migreno¿i, 5,9% (3). Totu¿i,
rezultatele studiilor epidemiologice sunt limitate din
cauza deficien¡elor privind identificarea pacien¡ilor,
lipsa loturilor de control etc. Silberstein ¿i Lipton citea-
zå un studiu în care gåsesc migrena la 29% dintre
bårba¡ii ¿i 40% dintre femeile cu epilepsie. Ottman ¿i
Lipton studiazå asocierea dintre migrenå ¿i epilepsie
folosind date ale studiului EFS (Epilepsy Family Study)
de la Columbia University, gåsind o inciden¡å a mi-
grenei de 2,4 ori mai mare la popula¡ia cu epilepsie
decât la cea fårå (4). Riscul de migrenå nu a fost asociat
cu vârsta de debut a epilepsiei, fiind mare atât pentru
epilepsia idiopaticå cât ¿i pentru cea simptomaticå.

3. CONSIDERAºII ETIOPATOGENICE

Mecanismele asocierii dintre migrenå ¿i epilepsie
sunt complexe, multifactoriale.

Migrena poate determina epilepsie prin inducerea
unei ischemii cerebrale. A¿adar ar fi de a¿teptat ca
inciden¡a migrenei så fie mai mare înaintea crizelor
epileptice. Pe de altå parte, epilepsia poate determina
migrenå prin activarea sistemului trigeminovascular.
Astfel, ar trebui ca migrena så se instaleze dupå o
crizå epilepticå. Dar riscul de migrenå este acela¿i atât
înainte cât ¿i dupå criza epilepticå (5).

Traumatismele cerebrale reprezintå de asemenea
un factor de risc pentru migrenå, riscul fiind mai
mare la pacien¡ii cu epilepsie posttraumaticå (6).

Alt factor care ar putea explica comorbiditatea este
cel genetic. Astfel, Ottman ¿i Lipton demonstreazå cå
riscul de migrenå ar trebui så fie mai mare în familiile
cu epilepsie determinatå genetic (7). Ei au studiat 1948
bolnavi cu epilepsie ¿i 1411 pårin¡i, fra¡i ¿i surori ai
acestora ¿i au gåsit cå 24% aveau ¿i migrenå ¿i 23%
din rudele lor aveau epilepsie, iar 12% erau fårå epi-
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lepsie. Au sesizat, de asemenea, cå asocierea dintre
migrenå ¿i epilepsie era independentå de tipul de crizå
¿i de etiologie.

Atât criza epilepticå cât ¿i migrena pot fi favorizate
de hiperexcitabilitatea cerebralå. Existå o influen¡å
hormonalå certå atât la pacientele cu epilepsie cât ¿i
la cele cu migrenå. În ambele situa¡ii crizele sunt mai
frecvente în perioada ciclului menstrual.

4. SIMILITUDINI CLINICE

Atacul migrenos este alcåtuit din patru faze: premo-
nitorie, aura, cefaleea ¿i postdromul. Criza epilepticå
are ¿i ea patru faze: premonitorie, aura, criza propriu-
ziså ¿i faza postictalå.

Similitudinea între aceste faze pune probleme de
diagnostic diferen¡ial, dar nu implicå mecanisme iden-
tice de producere.

În migrenå, aura este prezentå la 20-30% dintre
pacien¡i, instalându-se lent în 5-20 min. ¿i durând
aproximativ 60 min. În epilepsie, aura este scurtå
¿i cu progresie rapidå (8) (tabelul 1).

Când aura nu este urmatå de cefalee, diagnosticul
de migrenå este dificil de stabilit ¿i se pune prin ex-
cluderea altor afec¡iuni neurologice, dupå investiga¡ii
complexe. O datå cu înaintarea în vârstå migrena se
caracterizeazå prin aurå fårå cefalee, confuzia cu un
atac ischemic tranzitor sau cu o crizå epilepticå în-
greunând diagnosticul. Anamneza u¿ureazå diagnosti-
cul atunci cand pacientul descrie existen¡a migrenelor
în tinere¡e.

Cefaleea este un element comun atât migrenei cât
¿i epilepsiei. Ea se asociazå frecvent epilepsiei, preic-
tal, ictal sau postictal, fiind înså adesea ignoratå, pe
primul plan situându-se manifestårile crizei, de multe

ori cu aspect dramatic. Mecanismul cefaleei ictale ¿i
postictale este necunoscut, de¿i unii autori implicå
activarea sistemului trigeminovascular (5).

Atacurile migrenoase sunt cu debut lent, progresiv,
având o duratå mai mare decât crizele epileptice.
Grea¡a ¿i vårsåturile sunt mai frecvent asociate mi-
grenei. Prelungirea letargiei, a confuziei dupå atac
orienteazå spre epilepsie (tabelul 1).

Dupå accesul migrenos pacientul este obosit, iri-
tabil, cu tulburåri de concentrare, uneori cu sensibi-
litate exageratå la atingerea scalpului. În epilepsie,
postictal, poate apare o afectare a gradului de con¿-
tien¡å, deficite focale neurologice care uneori pot indi-
ca zona de ini¡iere a crizei.

Toate aceste manifeståri care pot fi prezente în am-
bele entitå¡i, faciliteazå precizarea diagnosticului dacå
sunt urmate de o crizå de migrenå tipicå sau de o
crizå epilepticå. Dar poate fi o aurå atipicå fårå cefalee
¿i atunci diagnosticul este dificil. Prezen¡a unei ståri
confuzionale sau a unei pierderi de cuno¿tin¡å va spori
dificultå¡ile de diagnostic diferen¡ial dintre migrenå ¿i
epilepsie (9).

 Studii prin rezonan¡å magneticå func¡ionalå de-
monstreazå cå, la migreno¿i, fluxul sanguin cerebral
interictal este normal ¿i simetric, iar în timpul aurei scade
la nivelul cortexului occipital contralateral hemicâm-
pului vizual afectat cu 15-53% (10).

5. DIFICULTÅºI DE DIAGNOSTIC

 În 1982, Gastaut a descris la copii asocierea de
crize migrenoase cu epilepsie cu complexe vârf-undå
occipitale, adicå epilepsia occipitalå benignå cu paro-
xisme occipitale (BOEP). Diagnosticul de epilepsie
este orientat de prezen¡a pe traseul EEG intercritic de
CVU occipitale care dispar la deschiderea ochilor (11).

În epilepsia rolandicå benignå apar crize par¡iale
simple, somato-senzitive sau motorii unilaterale ¿i
vârfuri centrotemporale. Crizele råspund la medica¡ia
anticonvulsivantå dispårând dupå vârsta de 15 ani.
Se asociazå cu migrena în 11% dintre cazuri (13).

O formå de migrenå care pune probleme de diag-
nostic diferen¡ial o constitue migrena hemiplegicå
familialå. Se manifestå prin cefalee, tulburåri vizuale
¿i afazie urmate de hemiparezå sau hemiplegie la
care se pot adåuga chiar ¿i febrå, stare confuzionalå
sau comå. Confuzia cu o encefalitå, un accident vas-
cular cerebral sau alte suferin¡e este inevitabilå. Dar
durata de zile pânå la 1-2 såptåmâni, recuperarea
fårå sechele, investiga¡iile normale ¿i îndeosebi pre-
zen¡a acelora¿i manifeståri la al¡i membri ai familiei
ne va orienta spre diagnosticul corect.

Migrena hemiplegicå familialå are în comun cu
unele forme de epilepsie determinarea geneticå fiind o
canalopatie prin defect la nivelul canalelor de calciu.

Tabelul 1
Elemente comune în  migrenå ¿i epilepsie

Adaptat dupå Ehrenberg BL (8)
Simptome Migrenå Epilepsie

Durata aurei 15- 60 min. Scurtå, adesea
sub 1 min.

Automatisme Neobi¿nuite Frecvente pen-
tru crize par¡iale
complexe

Aurå
gastrointestinalå

Frecvent grea¡å,
durere
abdominalå rarå

Senza¡ia de råu
epigastric

Aura vizualå Manifeståri
complexe

Manifeståri
complexe

Parestezii Frecvente
(5-60 min)

Comune
(sec-min)

Con¿tien¡å Adesea påstratå Frecvent
modificatå

Aura olfactivå Rarå Frecventå

Antecedente
familiale

Adesea prezente Rar prezente

EEG Anomalii
nespecifice

Vârfuri ¿i com-
plexe vârf-undå
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Migrena bazilarå sau sindromul Bickerstaff afec-
teazå toate categoriile de vârstå, cu o preponderen¡å
femininå.

Aura vizualå are durata de sub o orå fiind urmatå
frecvent de cefalee. Perturbarea câmpului vizual se
extinde ¿i la celålalt ochi producând o orbire tempo-
rarå. Aura este urmatå frecvent de ataxie, vertij, tinitus,
diplopie, grea¡å, vomå, nistagmus, dizartrie, parestezii
bilaterale sau afectarea con¿tien¡ei.

Diagnosticul se atribuie celor cu afec¡iuni paroxistice
de trunchi cerebral fiind greu de diferen¡iat de crizele
par¡iale simple sau complexe ¿i de status-ul postictal,
mai ales când aura nu este urmatå de cefalee. Atacurile
pot dura 1-3 zile.

Diagnosticul diferen¡ial se face cu epilepsia de lob
occipital, tumori ¿i malforma¡ii de foså posterioarå,
afec¡iuni mitocondriale (13).

Migrena confuzionalå se caracterizeazå prin aurå,
cefalee care uneori este nesemnificativå, înso¡itå de
confuzie ce o poate precede sau urma.

În timpul perioadei de confuzie pacientul este
neatent, prezintå dificultå¡i în men¡inerea activi-
tå¡ilor motorii. În timpul atacului EEG poate avea
modificåri. Se diferen¡iazå cu dificultate de intoxi-
ca¡ii medicamentoase, psihoze acute, encefalopatii
medicamentoase, encefalite virale, dar ¿i de starea
confuzionalå acutå din timpul sau dupå crize par¡iale
complexe.

Vertjul paroxistic benign al copilului poate fi con-
siderat o echivalen¡å a migrenei. Are debut brusc cu
atacuri severe scurte de vertij, la un copil de regulå
sånåtos care nu-¿i poate men¡ine ortostatismul în
crizå. Dureazå câteva minute, apare la intervale nere-
gulate timp de 6-12 luni.

Pe parcursul evolu¡iei, vertijul este înlocuit de
cefalee, grea¡å, vomå, facilitând diagnosticul. Se poate
confunda cu vertijul din crizele par¡iale simple unde
este înså mai pu¡in sever.

Amnezia globalå tranzitorie care poate apårea în
migrenå la tineri trebuie diferen¡iatå de o formå parti-
cularå de epilepsie de care s-a ocupat Bonduelle ¿i
pe care o explicå prin ischemia tranzitorie hipocam-
picå bilateralå.

Migrena acompaniatå cu parestezii iradiate într-un
hemicorp poate fi confundatå cu o epilepsie par¡ialå
senzitivå.

Migrena abdominalå (colici, vårsåturi) poate imita
mai ales la copii o epilepsie abdominalå ca echivalen¡å
vegetativå a epilepsiei temporale. În aceste situa¡ii EEG
ne poate fi de ajutor (16).

Aura cu dismorfopsii, tulburåri de schemå cor-
poralå din migrenå, poate fi confundatå cu epilepsia
par¡ialå cu halucina¡ii ¿i iluzii vizuale. ªi aici EEG joacå
un rol important.

6. ROLUL ELECTROENCEFALOGRAFIEI

 EEG este foarte util în diagnosticarea epilepsiei ¿i
diferen¡ierii subtipurilor acesteia, dar mult mai pu¡in
valoros pentru migrenå. Pe baza studiilor clinice, Aca-
demia Americanå de Neurologie a stabilit cå EEG nu
îmbunåtå¡e¿te acurate¡ea diagnosticå la cei cu migrenå
¿i ca atare nu este indicat de rutinå pentru pacien¡ii cu
cefalee, decât în cazul în care ace¿tia asociazå aurå
atipicå, pierderi de con¿tien¡å etc (14). Monitorizarea
video-EEG pe 24 ore poate diferen¡ia aura din migrenå
de cea din epilepsie. De asemenea poate facilita diag-
nosticul în cazul comorbiditå¡ii dintre epilepsie ¿i mi-
grenå (15).

În timpul aurei migrenoase apar descårcåri de
vârfuri asemånåtoare cu modificårile EEG din criza
epilepticå. Adesea fiind atipicå, migrena nu este u¿or
de sesizat, iar în alte cazuri cele douå entitå¡i se pot
confunda având acelea¿i manifeståri simptomatolo-
gice. Nu sunt de asemenea rare cazurile în care întâl-
nim modificåri EEG similare (vârfuri „sharp-waves“
ale pacien¡ilor cu migrenå care imitå traseul EEG
intercritic din epilepsie) (16).

 Într-un studiu pe 250 cazuri cu migrenå s-au
constatat anomalii EEG („sharp waves“) la 35% dintre
cazuri. Este de asemenea de re¡inut cå aceste cazuri
de migrenå au avut un råspuns eficient la medica¡ia
antiepilepticå.

7. TRATAMENT

Desigur, similitudinile etiopatogenice ¿i simptoma-
tologice se continuå cu finalizare printr-o terapie co-
munå în unele situa¡ii. Fenobarbitalul a fost recomandat
în migrena bazilarå. Topiramatul, valproatul sunt utili-
zate în prezent în profilaxia migrenei, facilitând sinteza
de GABA.

Silberstein sus¡ine cå jumåtate din doza de Topira-
mat indicatå în epilepsie este eficientå în peste 50%
dintre cazurile de migrenå (18). La 100 mg Topiramat
au råspuns peste 54% din bolnavii cu migrenå, redu-
când cu peste 50% manifestårile episodice migre-
noase). El îl recomandå ca modalitate curativå pentru
amendarea crizei de migrenå ¿i preventivå cu scopul
de a reduce frecven¡a, durata ¿i severitatea crizelor de
migrenå. Durata tratamentului preventiv este de 3-6
luni (17).

O observa¡ie interesantå este aceea cå asocierea
de medica¡ie antimigrenoaså ¿i antiepilepticå a fost
eficientå într-o bunå parte din cazurile de epilepsie
rezistente la tratament. Valproatul de sodiu este aprobat
în SUA pentru profilaxia migrenei, doza eficientå fiind
în medie de 500 mg/zi. Gabapentinul este util la o
dozå de 1800-2400 mg/zi.
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8. CONCLUZII

1. Migrena ¿i epilepsia pot fi prezente la acela¿i
bolnav cu o pondere mai mare decât cea previ-
zibilå statistic.

2. Mecanismele acestei asocieri nu sunt suficient lå-
murite, necesitând alte studii în viitor. Pânå în pre-
zent sunt sesizate puncte comune de ordin genetic,
fiziopatologic, semiologic ¿i terapeutic. O ipotezå
plauzibilå pare så fie ideea cå ischemia din atacul
migrenos ar putea determina o suferin¡å focalå lezio-
nalå capabilå så constituie o surså de crize epileptice.

3. Manifestarea lor criticå dupå modele identice sau
asemånåtoare le conferå o bazå comunå pledând
pentru ideea de pattern patologic ca substrat infor-
ma¡ional. Ca elemente semiologice comune pot
fi citate tulburårile de con¿tien¡å, tulburårile moto-
rii ¿i senzitive, tulburårile senzoriale din care cele
vizuale (iluzii ¿i halucina¡ii) de¡in un loc domi-
nant.

4. Similitudinile lor etiopatogenice ¿i clinice conduc
la o terapie eficientå comunå, preventivå ¿i cura-
tivå – scopul ultim al demersului medical.
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