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Hintergrund

Kopfschmerzen und Epilepsie zihlen
zu den hiufigsten neurologischen Er-
krankungen, und ein gemeinsames
Vorkommen ist hiufig. Bei 0,5-1%
der Bevolkerung besteht eine Epilepsie
[3, 27, 53, 54]. Die Migrineprivalenz
liegt gemifl den Kriterien der Inter-
nationalen  Kopfschmerzklassifikation
(ICHD[International Classification of
Headache Disorders]-III beta-Version)
bei Frauen bei ca. 14-17% und bei
Minnern bei 7-10% [28, 65, 66]. Span-
nungskopfschmerzen finden sich bei
ca. 22,3-38,3% der Allgemeinbevolke-
rung [2, 63, 66]. Entsprechend wire
rein rechnerisch bei etwa einem Drittel
der Epilepsiepatienten eine Koinzidenz
mit Kopfschmerzen und bei bis zu 1%
der Migrinepatienten eine Epilepsie
zu erwarten. Tatsdchlich leidet jedoch
mit 34-65% ein groflerer Anteil der
Epilepsiepatienten an Kopfschmerzen
[12, 16, 21, 29, 40, 44, 48, 67] und mit
bis zu 17% der Migrinepatienten an
Epilepsie [1, 60], was die rechnerische
Koinzidenz beider Erkrankungen deut-
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lich iiberschreitet und eine Komorbiditat
vermuten lasst.

Pravalenz von Kopfschmerzen
bei Epilepsie

Die Assoziation zwischen Kopfschmerz
und Epilepsie besteht sowohl fiir genera-
lisierte Epilepsiesyndrome [19, 29, 61] als
auch fiir fokale Epilepsien [29-32, 38, 69,
70, 72]. Epilepsiepatienten berichten ins-
besondere nach epileptischen Anfillen
tiber migranedhnliche Kopfschmerzen
oder Spannungskopfschmerzen [21].
Risikofaktoren fiir das Auftreten von
Kopfschmerzen bei Epilepsie sind eine
antiepileptische Polytherapie, héufige
epileptische Anfille, generalisierte kon-
vulsive Anfille [44] und im Falle der
fokalen Epilepsien ein parietookzipitaler
Anfallsursprung. So treten Kopfschmer-
zenbei 56-62 % der erwachsenen [30-32,
69, 72] und bei 20-37% der padiatri-
schen Patienten [38] mit Parietal- bzw.
Okzipitallappenepilepsie (POLE) auf,
im Gegensatz zu <41% bei Patienten
mit Frontallappen- (FLE) oder Tempo-
rallappenepilepsie (TLE). Die genann-

ten Kopfschmerzprivalenzen bei fokaler
Epilepsie basieren auf groflen asiatischen
Studien und stehen im Gegensatz zu Da-
ten einer kleineren kanadischen Studie,
die die hochste Kopfschmerzprivalenz
mit 62 % bei TLE beschrieb [72]. Unklar
bleibt, ob ethnische Unterschiede die
Beobachtungsdifferenzen erkldren, zu-
mal sich auch die Prévalenz fir Migrane
und Spannungskopfschmerz in China
von der der meisten westlichen Lander
unterscheidet [66]. Die Privalenz fiir
periiktale Kopfschmerzen bei erwach-
senen Patienten mit POLE war jedoch
mit 56-62 % in allen Studien vergleich-
bar. Eine Kurzzusammenfassung von
Studien zur Kopfschmerzprivalenz bei
fokalen Epilepsiesyndromen findet sich
in @Tab. 1. Dabei wurden nur Arbeiten
aufgefiihrt, die Privalenzangaben zu
POLE-Patienten enthielten, ohne An-
spruch auf Vollstandigkeit zu erheben.

Tab. 1

Haufigkeit von periiktalen Kopfschmerzen bei fokalen Epilepsiesyndromen

Autoren Jahr Rekrutierungs- UntersuchteAlters- n(Ge- POLE TLE FLE
schwerpunkt  gruppe samt) Kopf- n Kopf- n Kopf-
schmerzen schmerzen schmerzen
Leeetal. [38] 2018 Taiwan Im Mittel 6 Jahre 476 104 20-37% 194 6,7% 178 34%
ltoetal. [32] 1999 Japan 35 bis 40+ 12 Jahre 109 34 62% 75 23% - -
Ito et al. [30] 2003 12 bis 60 Jahre 199 37 59% 97 4% 65 40%
Itoetal. [31] 2004 12 bis 81 Jahre 364 71 60,5% 177 322% 116 40,5%
Wang et al. [69] 2013 China 31,06+ 11,92 Jahre 854 82 56,01% 466 35,19% 306 38,56%
Yankovsky etal. [72] 2005 Kanada 16 bis 42 Jahre 100 14 57 60 62 26 53

| FLE Frontallappenepilepsie, n Patientenzahl, TLE Temporallappenepilepsie, POLE Parietal-/Okzipitallappenepilepsie
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Abb. 1 A Klassifikation der Kopfschmerzen nach ihrem zeitlichen Auftreten in Bezug auf epileptische Anfélle

Einteilung der Kopfschmerzen
nach zeitlichem Auftreten in
Bezug auf epileptische Anfille

Kopfschmerzen bei Epilepsie werden
nach ihrem zeitlichen Auftreten in Bezug
auf die epileptischen Anfille eingeteilt
(@ Abb. 1). Dabei werden Kopfschmer-
zen, die mit einem zeitlichen Abstand
von mindestens 24h vor oder nach
einem epileptischen Anfall auftreten,
als interiktale Kopfschmerzen bezeichnet
und betreffen 8,6-57,8 % der Epilepsie-
patienten [17]. Prdiiktaler Kopfschmerz
setzt 24h bis 60min vor epileptischen
Anfillen ein und dauert bis zum Anfalls-
beginn an [34, 40, 67, 69]; die Haufigkeit
liegt bei 5-15% der Epilepsiepatien-
ten [5, 11, 72]. Iktaler Kopfschmerz tritt
mit <5% am seltensten auf [18, 34,
58] und ist gemafl der ICHD-III de-
finiert als Kopfschmerz, der wihrend
eines fokalen Anfalls ipsilateral zu den
epileptischen Entladungen auftritt und
direkt oder kurz nach Anfallsende sis-
tiert [28]. Postiktaler Kopfschmerz ist die
hiufigste Manifestationsform und be-
trifft 10-60 % der Epilepsiepatienten [11,
21, 31, 58]. Gemafl ICHD wird dieser
durch einen epileptischen Anfall ausge-
l6st oder tritt innerhalb von 3 h nach
Anfallsende auf und dauert bis maximal
72h nach Anfallsende an [28]. Priiktale,
iktale und postiktale Kopfschmerzen
werden unter dem Oberbegrift der peri-
iktalen Kopfschmerzen zusammengefasst

[5]. Die Kopfschmerzdifferenzierung
nach ijhrem zeitlichen Auftreten kann
wertvolle Informationen tiber deren pa-
thophysiologischen Zusammenhang mit
epileptischen Anfillen geben und in die
therapeutische Bewertung miteinflie-
Ben. So ist bei periiktalen migranosen
Kopfschmerzen eine Anfallsprophylaxe
anstatt einer Migrinetherapie vorrangig,
wohingegen interiktale Kopfschmerzen
in Analogie zu primiren Kopfschmerz-
syndromen behandelt werden sollten.

Klinische Charakteristika
periiktaler Kopfschmerzen
bei Parietal/-Okzipitallappen-
epilepsie

Kopfschmerzen bei POLE treten iiber-
wiegend postiktal auf und sind meist
migranedhnlich [21, 30, 72], seltener
werden Spannungskopfschmerzen oder
nichtklassifizierbare Kopfschmerzen an-
gegeben. Migrinedhnlich bedeutet, dass
sie bis auf das Zeitkriterium alle ICHD-
Diagnosekriterien der Migridne ohne
Aura erfilllen (s. @Tab. 2). Begleitend
konnen durch die epileptische Akti-
vierung des parietookzipitalen Kortex
visuelle Auren im Sinne von Phosphenen
im kontralateralen Gesichtsfeld auftre-
ten, die in der Regel nur Sekunden bis
wenige Minuten (in der Regel <5min)
anhalten, farbig oder farblos sein kon-
nen und z.T. einen horizontalen Drift
aufweisen [25, 50, 51]. Im Kindesalter

konnen periiktale Kopfschmerzen v.a.
im Rahmen des sog. Panayiotopoulos-
Syndroms auftreten. Hierunter versteht
man eine benigne Epilepsie des Kindesal-
ters mit okzipitalen Spikes, die sich meist
zwischen dem 1. und 14. Lebensjahr ma-
nifestiert. Anfille treten tberwiegend
aus dem Schlaf heraus auf und zeich-
nen sich durch eine lange Anfallsdauer
(hdufig >30min), autonome Symptome
wie iktale Ubelkeit, visuelle Phinomene,
Kopfschmerz und multifokale iiberwie-
gend okzipitale Spikes im EEG aus [1,
20].

Pathophysiologische
Zusammenhange zwischen
Epilepsie und Kopfschmerz

Die pathophysiologische Grundlage der
Komorbiditit von Epilepsie und Kopf-
schmerzen ist zum gegenwdrtigen Zeit-
punkt noch weitgehend unklar und wird
wissenschaftlich kontrovers diskutiert

[71]. Bisherige Studien beleuchten ins-

besondere den pathophysiologischen

Zusammenhang zwischen Migrane und

Epilepsie und postulieren im Wesentli-

chen folgende Hypothesen:

1. Viele der bekannten Genmutationen
fithren zu Kanalopathien als bekann-
te Ursachen sowohl fiir Epilepsie
als auch Migréne [57]. Dies erkldrt,
weshalb einige Medikamente wie To-
piramat (u.a. Na-Kanalblocker) und
Valproat (u. a. Na-/Ca-Kanalblocker)
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sowohl in der Therapie der Migréine
als auch in der Therapie der Epilepsie
erfolgreich eingesetzt werden.

2. Migrine kann zu Marklagerldsionen
und zerebralen Ischimien fithren [6,
23, 45], was wiederum die Schwelle
fiir epileptische Anfille erniedrigt.
Dieser einfache unidirektionale
kausale Zusammenhang erscheint
jedoch als Erklarung fiir die Komor-
biditat beider Krankheitsentititen
insuffizient, da hierbei eine erhohte
Migrineinzidenz vor Beginn der
Epilepsie vorliegen miisste, was durch
epidemiologische Daten nicht belegt
werden kann.

3. Des Weiteren wird vermutet, dass
sich Migriane und Epilepsie gegensei-
tig bedingen konnen und epileptische
Anfille tiber eine trigeminoauto-
nome Aktivierung postiktale Kopf-
schmerzen verursachen [62]. An-
dersherum sollen Migraneattacken
mit visueller Aura in epileptische
Anfille tibergehen konnen. Letzte-
res Phanomen wurde erstmals von
Lennox und Lennox als Migralepsie
beschrieben [41] und wird in der
ICHD-III als Migranekomplikation
aufgefiihrt [28]. Die bisherige Da-
tenlage ist ausgesprochen diinn, da
sich die in der Literatur beschriebe-
nen Fille allein auf die klinischen
Diagnosekriterien (wie in der ICHD-
I1I verankert) beziehen, ohne dabei
einen Ausschluss einer epileptischen
Genese als konkurrierende Atiologie
vorauszusetzen. Im Einzelfall kann
jedoch ein epileptischer Anfall mit
einer lang anhaltenden visuellen Au-
ra von mehreren Minuten (>10min)
Dauer einhergehen, sodass eine kli-
nische Abgrenzung zur migrandsen
Aura nur durch eine gleichzeitige
EEG-Ableitung gelingt, wie in [25,
26] aufgezeigt. Ein Gegenbeweis ist
jedoch elektrophysiologisch nicht
moglich, da nur ca. 10-15% aller
epileptischen Auren ein Anfalls-
muster im EEG aufweisen [15] und
somit ein fehlendes Anfallsmuster
eine epileptische Genese nicht aus-
schliefit. Im Falle visueller Auren
scheint der Beleg einer epileptischen
Genese einfacher zu gelingen, da
diese interessanterweise in bis zu
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Zusammenfassung

Epilepsiepatienten leiden Giberdurchschnitt-
lich hdufig unter Kopfschmerzen. Dies gilt
insbesondere fiir Patienten mit idiopathisch
generalisierten und parietookzipitalen
Epilepsien. Die Haufigkeit des gemeinsamen
Auftretens von Kopfschmerzen und Epilepsie
iberschreitet dabei die rechnerische
Koinzidenz, sodass von einer Komorbiditdt
beider Syndrome auszugehen ist. Bestarkt
wird diese Hypothese durch liberlappende
genetische Veranderungen sowie gemein-
same pathophysiologische Mechanismen.
Bis zu 62 % der Patienten mit z.B. Parietal-
und Okzipitallappenepilepsie (POLE) geben
Kopfschmerzen an. Diese treten v.a. nach
dem Anfall (postiktal) auf und manifestieren

https://doi.org/10.1007/s10309-020-00381-1

Kopfschmerz bei Parietal- und Okzipitallappenepilepsien

sich am haufigsten als Migrane-dhnlicher
Kopfschmerz oder Spannungskopfschmerz.
Seltener kommt es zu Kopfschmerzen vor
(periiktal), wahrend (iktal) oder zwischen
(interiktal) epileptischen Anfallen. Bei
transienten neurologischen Ausfallsympto-
men mit begleitenden Kopfschmerzen ist
differenzialdiagnostisch neben der Migrane
an vaskuldre Ereignisse wie Synkopen oder
eine transiente ischamische Attacke zu
denken.

Schliisselworter
Migrdne - Migralepsie - Periiktale Kopfschmer-
zen - Epilepsie - Komorbiditat

Abstract

The prevalence of headache in epilepsy
patients is above average compared to the
general population. This is especially true

for patients with idiopathic generalized and
parieto-occipital epilepsies. Comorbidity of
both syndromes is suspected as the frequency
of the joint occurrence of headache and
epilepsy exceeds the statistical coincidence
rate. This hypothesis is supported by data on
shared genetic variants as well as overlapping
pathophysiological mechanisms. Up to

62% of patients with parietal and occipital
lobe epilepsy (POLE) report headaches.
These occur especially following seizures

Headaches in parietal and occipital lobe epilepsy

(postictally) and with migraine-like or tension-
type characteristics. Less frequently, headache
manifests before (preictal), during (ictal)

or between (interictal) epileptic seizures.

The most relevant differential diagnoses for
paroxysmal events with neurological deficits
and accompanying headache are migraine
and vascular events, such as syncope and
transient ischemic attacks.

Keywords
Migraine - Migralepsy - Periictal headache -
Epilepsy - Comorbidity

89 % mit iktalen EEG-Auffilligkeiten
einhergehen [25].

Der Zusammenhang von Epilepsie und
Migrane begriindet sich durch deren pa-
thophysiologische Parallelen: Es wird an-
genommen, dass ,,cortical spreading de-
pression (CSD), sprich eine sich lang-
sam ausbreitende kortikale Depolarisati-
onswelle (2-6 mm/min), durch Aktivie-
rung des trigeminovaskuldren Systems
zu den typischen Migrinekopfschmer-
zen fiihrt [9, 46]. CSD erhoht die neu-
ronale Erregbarkeit [4], sodass CSD das
Auftreten epileptischer Anfille begiins-
tigen konnte [52]. Einige Autoren ge-
hen davon aus, dass die CSD-Schwel-

le niedriger ist als die Schwelle fiir die
Initiierung eines paroxysmalen Depola-
risationsshifts, der epileptischen Anfil-
len zugrunde liegt [36, 52]. Damit wire
die Wahrscheinlichkeit, dass ein epilepti-
scher Anfall CSD initiiert und damit eine
Migraneattacke auslost, grofler, als dass
eine Migréineattacke zu einem epilepti-
schen Anfall fithrt (,Migralepsie®). Dies
deckt sich mit epidemiologischen Daten,
die ein wesentlich hiufigeres Vorkom-
men postiktaler migrianetypischer Kopf-
schmerzen belegen im Vergleich zu le-
diglich einzelnen berichteten Migralep-
sieféllen [30-32, 59, 69, 72].

Bestiarkt wird die Hypothese der
Komorbiditit bzw. tberlappenden Pa-
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Tab. 2

ICHD-llI-Diagnosekriterien der Migrane [28]

A Mindestens 5 Attacken, welche die Kriterien B bis D erfiillen
B Kopfschmerzattacken, die (unbehandelt oder erfolglos behandelt) 4-72 h anhalten
C Der Kopfschmerz weist mindestens 2 der folgenden 4 Charakteristika auf:

Einseitige Lokalisation
Pulsierender Charakter

Mittlere oder starke Schmerzintensitat

Verstarkung durch korperliche Routineaktivitdten (z. B. Gehen oder Treppensteigen) oder fiihrt zu deren Vermeidung

D Widhrend des Kopfschmerzes besteht mindestens eines:

Ubelkeit und/oder Erbrechen

Photophobie und Phonophobie

E Nicht besser erkldrt durch eine andere ICHD-IlI-Diagnose

1. Die Differenzierung einer einmaligen oder von vereinzelten Migraneattacken von symptomatischen migréneartigen Attacken kann

schwierig sein. Dariiber hinaus kann die Natur einer einmaligen oder die von vereinzelten Attacken schwer zu erfassen sein. Daher wer-
den mindestens 5 Attacken gefordert. Patienten, die ansonsten die Kriterien fiir 1.1 Migrane ohne Aura erfiillen, aber bisher weniger als
5 Attacken erlitten haben, sollten unter 1.5.1 Wahrscheinliche Migrdne ohne Aura kodiert werden

2. Schlaft ein Patient wahrend einer Migrane ein und erwacht kopfschmerzfrei, gilt als Attackendauer die Zeit bis zum Erwachen

3. Bei Kindern und Jugendlichen (im Alter von unter 18 Jahren) kdnnen Migraneattacken 2-72 h dauern (eine unbehandelte Dauer von
unter 2 h bei Kindern bedarf noch weiterer wissenschaftlicher Untermauerung)

Tab.3 Gegeniiberstellung hdufiger Differenzialdiagnosen parox
Migrane

Epilepsie
Ausloser/ Selten, falls ja stereotyp
Trigger (z.B. Stroboskoplicht,

kognitiver Trigger etc.)

Prodromi/Aura Epigastrische Aura
(aufsteigendes Hitze-/
Ubelkeitsgefiihl), vi-
suelle/psychische/
sensible/sensorische/
vertigindse vegetative

Aura

Klinische Cha-
rakteristika

Lateraler Zungenbiss,
motorische EntduBe-
rungen, Bewusstseins-
storung

Kopfschmerzen Pra-/postiktal oder ik-
tal, in der Regel migra-
netypisch oder Span-
nungskopfschmerzen

Dauer In der Regel 2-3 min

Reorientierung Mehrere Minuten

Erstmanifestation
im Kindesalter und
>60. LJ.

Altersgipfel

Hormonschwankung, Ge-
nussmittel (z. B. Alkohol, ty-
raminhaltige Lebensmittel
etc.), Wetterumschwung,
nach Stressphasen, Ver-
schiebung Schlaf-Wach-
Rhythmus

(Visuelle) Aura, Stim-
mungsschwankung, In-
appetenz, HeiBhunger,
Polydipsie, vermehrtes
Gahnen

Visuelle Aura, Skotom,
Photopsien, Kopfschmer-
zen, begleitend Photo-/
Phonophobie, beglei-
tend Ubelkeit, Erbrechen;
sukzessive Entwicklung
neurologischer Symptome

Halbseitige Kopfschmer-
zen, pulsierend, bohrend,
hammernd, verstarkt bei
Bewegung

In der Regel 4-72h

Erstmanifestation 15. bis
25. LJ.

Schlaganfall/TIA
Z.B. Dissektion, Thrombem-

bolie, in der Regel kein klarer
Ausloser, Assoziation mit kar-
diovaskularen Risikofaktoren

Keine, z.T. TIA im Vorfeld einer

zerebralen Ischamie

Pl6tzlich auftretende neuro-

logische Ausfallsymptomatik,

hypertensive Entgleisung

Koinzidenziell oder als Stroke-

Folge, hdufiger bei Ischdmie
der hinteren Strombahn
(73 %) im Vergleich zur vor-

deren Strombahn (26 %) [49],

Donnerschlagkopfschmerz
starker Intensitat bei Sub-
arachnoidalblutung

TIA in der Regel wenige Minu-

ten, Stroke anhaltend

Altere Menschen >65. LJ.

smaler Ereignisse mit Kopfschmerzen

TGA

Physische und/oder psy-
chische Belastung, As-
soziation mit Migrane

Keine

Unruhe, Ratlosigkeit,
Schwindel, retro- und
anterograde Amnesie,
repetitives Fragen, un-
spezifische Begleitsym-
ptome (z.B. Ubelkeit,
Kopfschmerzen, Schwin-
del)

58 % Kopfschmerzen [13]

Im Mittel 6-8 h

Uber Stunden
50. bis 70. LJ.
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Synkope

Kardial, situativ,
orthostatisch, Va-
gusreiz

Schwindel,
Schweilausbruch,
Ohrensausen,
Schwarzwerden
vor Augen, Blasse,
Tachykardie

Vegetative Sym-
ptome, apikaler
Zungenbiss, gene-
ralisierter Tonusver-
lust, in bis zu 90 %
generalisierte ar-
rhythmische Kloni
[39]
Nackenschmerzen
(.,Kleiderbiigel“-
Verteilung) [35]

In der Regel <1 min

Rasch (<1 min)

Jugendliche und
junge Erwachsene
10. bis 30. LJ, &ltere
Menschen >65. LJ



‘ Ubersichten

Tab.3 (Fortsetzung)
Epilepsie Migrédne Schlaganfall/TIA TGA Synkope
EEG Anfallsmuster, ETPs, In der Regel normales Normal bis fokale Verlangsa-  In der Regel normales Generalisierte
postiktale EEG-Abfla- ~ Wach-EEG, z.T. Verlangsa- mung, z.T. fokale ETPs Wach-EEG, z. T. linksdo- ~ Verlangsamung,
chung/Verlangsamung mungen [43], reduzierte minante ETPs [33, 37] EEG-Abflachung
Alpha-Power [47], verstark- [10]
te Theta- und Delta-Power
[8], verstarktes , photic
driving” [7, 68]
Bildgebung Z.T.fokale Lasion (z.B.  Z.T. unspezifische Mark- TIA unauffallig; Blutung, Z.T. punktuelle Hippo- In der Regel unauf-

Gliose, Tumor, Grau-

lagerldsionen, subklinische Ischdmie

WeiB-Differenzierungs- Infarkte [23, 45]

storung) [64]

campusischamien[22]  fillig

ETPs epilepsietypische Potenziale, LJ. Lebensjahr, TGA transiente globale Amnesie, TIA transiente ischdmische Attacke

thophysiologie durch die Identifikation
einer zunehmenden Zahl genetischer
Gemeinsamkeiten. Fir die autosomal-
dominant vererbte familidre hemiplegi-
sche Migriane (FHM) sind beispielsweise
Mutationen in 3 verschiedenen Genen
bekannt (CACNAIA, SCN1A, ATP1A2),
die ebenfalls mit verschiedenen Epilep-
siesyndromen wie dem Dravet-Syndrom
oder der generalisierten Epilepsie mit
Fieberkrampfen plus (GEFS +) assoziiert
sind [42]. Die Penetranz von Epilepsie
in Familien mit hemiplegischer Migrine
ist am hochsten fiir die CACNA1A-Mu-
tation (60 %, kodiert fiir priasynaptische
spannungsabhingige  Kalziumkanile),
gefolgt von SCNI1A (33,3%, kodiert
fir spannungsabhingige Natriumkani-
le) und ATP1A2 (30,9%, kodiert fiir
ATPasen) [56]. Dariiber hinaus sind fiir
2 belgische Familien mit okzipitotempo-
raler Epilepsie und Migrdne ein ATP1A2-
Gendefekt [14] und fiir eine finnische
Familie mit gehduftem Auftreten von
idiopathischer generalisierter Epilepsie
(n=12) und Migrine (n=33) gemein-
same Suszeptibilititsgenloci (14q12-q23
und 12q24.2-q24.3) beschrieben worden
[55].

Wichtige Differenzialdiagnosen
zu Kopfschmerzen bei Epilepsie

Ein paroxysmales Auftreten neurologi-
scher Ausfallsymptome zusammen mit
Kopfschmerzen sowie z. T. visueller und
vegetativer Symptomatik lasst dtiologisch
neben der Epilepsie an eine Migrdne oder
kardiovaskulire Ereignisse denken [6, 24,
25]. Als wichtigste Differenzialdiagno-
sen sind hierbei neben der Migrane Syn-
kopen, eine transiente globale Amnesie
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(TGA) und Blutungen bzw. Ischimien
im Bereich der hinteren Strombahn zu
nennen. Die dtiologische Zuordnung er-
folgt in der Regel anhand der Eigen-
und Fremdanamnese, der klinischen Be-
obachtung inklusive Videoaufzeichnung
der Attacken, sowie EEG-Daten und Bild-
gebungsbefunden. Hilfreich sind insbe-
sondere Angaben zu auslosenden Fakto-
ren, Dauer der Attacke sowie Begleit-
symptome und Alter bei Erstmanifes-
tation. Eine Zusammenfassung der dif-
ferenzierenden Charakteristika der ge-
nannten Krankheitsentititen findet sich
in @ Tab. 3. Fiir eine ausfiihrliche Darstel-
lung der einzelnen Krankheitsbilder sei
auf entsprechende Primdrliteratur ver-
wiesen.

Fazit fiir die Praxis

== Zwei Drittel aller Epilepsiepatienten
leiden unter Kopfschmerzen, ins-
besondere bei generalisierten und
parietookzipitalen Epilepsien (POLE).

== Kopfschmerzen treten primar pos-
tiktal als migranedhnliche oder
Spannungskopfschmerzen auf.

== Risikofaktoren fiir das Auftreten
periiktaler Kopfschmerzen sind
generalisiert konvulsive Anfalle,
eine hohe Anfallsfrequenz und eine
antiepileptische Polytherapie.

== Eine Komorbiditadt beider Syndrome
ist zu vermuten.

== Das Konzept der Migralepsie ist zwar
pathophysiologisch interessant, aber
kontrovers und vermutlich nicht
belegbar.

== Zur Abgrenzung gegeniiber Diffe-
renzialdiagnosen wie der Migréne ist

ggf. die Durchfiihrung von EEG und
Bildgebung erforderlich
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