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Головная боль, нередко имеющаяся у пациентов с эпилепсией, может как отмечаться вне эпилептических приступов, так и иметь

с ними временну ‘ю связь – возникать непосредственно перед, во время или после приступа. Клинические разновидности головной бо-

ли при эпилепсии рассматриваются в Международной классификации головной боли, но не в классификации эпилептических при-

ступов и типов эпилепсии. Между тем наличие сопутствующей головной боли и ее клинический фенотип должны быть приняты

во внимание при выборе лечебной тактики у больных эпилепсией.

В статье содержатся данные о распространенности разных видов головной боли у пациентов с эпилепсией и современная класси-

фикация цефалгий в зависимости от временно ‘й связи с приступом эпилепсии. Приводятся диагностические критерии четырех кли-

нических разновидностей цефалгий: интериктальных, преиктальных, иктальных и постиктальных. Более подробно рассматрива-

ется коморбидная связь эпилепсии и мигрени, в том числе патофизиологические механизмы, лежащие в основе сочетания этих па-

роксизмальных состояний. 
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Headache, which is often present in patients with epilepsy, can occur outside of epileptic seizures as well as have a temporary connection with

them – occur immediately before, during or after an attack. Clinical types of headache in epilepsy are considered in the International

Classification of Headache, but not in the classification of epileptic seizures and types of epilepsy. Meanwhile, the presence of concomitant

headache and its clinical phenotype should be taken into account when choosing treatment tactics in patients with epilepsy.

The article presents data on the prevalence of different types of headache in patients with epilepsy and a modern classification of cephalalgia

depending on the temporal relationship with an epileptic attack. Diagnostic criteria for four clinical variants of cephalgia are given: interictal,

preictal, ictal and postictal. The comorbid relationship between epilepsy and migraine is considered in more detail, including the pathophysio-

logical mechanisms underlying the combination of these paroxysmal conditions.
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Гипотеза о взаимосвязи эпилепсии и головной боли

(мигрени, в частности) была впервые высказана британ-

ским неврологом В. Говерсом в 1907 г. [1]. В 50-х годах XX в.

были опубликованы единичные наблюдения о цефалгиче-

ских синдромах, сопутствующих эпилепсии [2, 3]. В 1960 г.

В. Леннокс и М. Леннокс впервые описали случай «мигра-

лепсии» у пациентки с офтальмической мигренью (в насто-

ящее время используется термин «мигрень с аурой»), у кото-

рой после зрительной ауры возникала типичная мигреноз-

ная головная боль (ГБ), а затем эпилептический приступ

с характерными проявлениями [4]. Понятие мигралепсии

широко использовалось в литературе вплоть до начала

XXI в. После активной дискуссии в литературе термин

«мигралепсия» был подвергнут критике, как не отражаю-

щий истинные патофизиологические механизмы ГБ, воз-

никающей в связи с эпилептическим приступом, и его даль-

нейшее использование было сочтено некорректным [5–8].

Важным в характеристике цефалгий у пациентов

с эпилепсией является временной параметр – связь эпизода

ГБ и эпилептического приступа [9]. В зависимости от этого

параметра выделяют интериктальную ГБ, не связанную

с эпилептическим приступом, и перииктальную, развиваю-

щуюся в близкой временно ‘й связи с ним [10, 11]. Послед-

нюю, в свою очередь, подразделяют на преиктальную (воз-

никает за незначительное время до эпилептического при-

ступа), иктальную (совпадает с его началом) и постикталь-

ную (возникает после него) [12–19].

Исследования, проведенные в последние два десяти-

летия, показали, что цефалгии у страдающих эпилепсией

пациентов могут иметь любой характер, но чаще соответст-

вуют диагностическим критериям мигрени [20, 21]. Италь-

янское исследование, направленное на изучение видов це-

фалгий при эпилепсии, включало 388 пациентов в возрасте

от 17 до 74 лет (средний возраст – 41,2 года; 54% – женщи-

ны) с жалобами на повторяющиеся эпизоды ГБ и подтвер-

жденным диагнозом эпилепсии [22]. Преобладали пациен-

ты с фокальной эпилепсией (72,2%), у 26,0% выявлена гене-

рализованная форма, у 1,8% эписиндром не был классифи-

цирован. Монотерапию и политерапию противоэпилепти-

ческими препаратами (ПЭП) получали 47,7 и 48,4% паци-

ентов соответственно; 3,9% больных не получали противо-

эпилептическую терапию. Частота возникновения эпилеп-

сии в течение жизни (life time occurrence) в этом исследова-

нии составила 54%. Около половины пациентов (48,4%)

с сочетанием эпилепсии и ГБ имели интериктальную ГБ,

не имеющую временно ‘й связи с эпилептическим присту-

пом, 23,7% – перииктальную (из них у 5,4% имелась исклю-

чительно перииктальная ГБ, а у 18% – также интерикталь-

ные цефалгии). У 19% пациентов не было жалоб на ГБ в те-

чение последних 3 мес. Таким образом, авторы пришли

к выводу, что в популяции пациентов с эпилепсией чаще

встречается ГБ, не связанная с эпилептическим приступом.

Анализ цефалгий, не связанных с эпилептическим

приступом, показал, что у 26,3% пациентов ГБ отвечала

критериям мигрени (в том числе у 1,5% – мигрени с аурой

и у 4% – возможной мигрени), у 19% – критериям головной

боли напряжения (ГБН), у 0,5% – кластерной ГБ, у 0,03% –

первичной колющей ГБ и 2,3% имели ГБ, которая не отве-

чала диагностическим критериям ни одной из форм, приве-

денных в Международной классификации цефалгий [20].

Авторы также подчеркивают, что пациенты, имеющие

интериктальные приступы мигрени или ГБН, более склон-

ны к развитию иктальной ГБ, причем цефалгии, развиваю-

щиеся у этих пациентов в связи с эпилептическим присту-

пом, как правило, имеют черты мигрени или ГБН.

В другом крупном исследовании взаимосвязи пер-

вичных цефалгий и эпилепсии было обследовано 1167 па-

циентов с эпилепсией в возрасте от 18 лет до 81 года (боль-

шинство имели фокальную форму эпилепсии). Жалобы на

интериктальные цефалгии отмечались у 28,8% пациентов.

Наиболее частым видом ГБ была мигрень (68,8%), причем

превалировала мигрень без ауры; ГБН отмечалась у 27,9%

пациентов [23]. 

В единичных работах получены другие данные о пред-

ставленности форм цефалгий. В литовском исследовании,

включавшем 280 пациентов с эпилепсией (средний воз-

раст – 37,8 года, длительность заболевания эпилепсией –

13,2 года) какая-либо ГБ отмечалась у 83,2% пациентов,

причем у большинства (77,9%) были интериктальные це-

фалгии. Из них у 39% выявлена ГБН, у 31,7% – мигрень,

у 7,8% – лекарственно-индуцированная ГБ (исходная фор-

ма ГБ не указана) и у 16% – ГБ, возможно связанная с трав-

мой головы [24]. Таким образом, в этом исследовании у па-

циентов с эпилепсией преобладала не мигрень, а ГБН. 

В литературе неоднократно выдвигалась гипотеза,

что сочетание у пациента повторяющихся эпизодов ГБ

и эпилептических приступов может указывать на наличие

общей этиологической причины, объясняющей оба паро-

ксизмальных состояния [25–27]. Ниже приведены заболе-

вания, при которых могут наблюдаться ГБ и эпилептиче-

ские пароксизмы [28]. В этих случаях чаще всего отмечает-

ся интериктальная ГБ, когда приступы ГБ и эпилепсии не

связаны во времени.

Несмотря на противоречивость эпидемиологических

данных, основной интерес исследователей взаимосвязи це-

фалгий и эпилепсии привлекает именно мигрень, которой
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Заболевания, которые могут проявляться 
ГБ и приступами эпилепсии [28]
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*MELAS (от англ. Mitochondrial Еncephalomyopathy, Lactic Acidosis, and

Stroke-like episodes) – митохондриальная энцефаломиопатия, лактат-

ацидоз, инсультоподобные эпизоды.



посвящено большинство исследований в этой области.

Идея о коморбидности мигрени и эпилепсии, высказанная

еще в начале XX в., получила значительное развитие, в том

числе в рамках теории «пароксизмального мозга» [1, 29–34]. 

Хорошо известно, что мигрень и эпилепсия, будучи

широко распространенными пароксизмальными состоя-

ниями, имеют много общих черт, как клинических, так

и патогенетических [35]. Для клинической картины обоих

заболеваний характерны повторяющиеся приступы с ти-

пичными симптомами, наличие ауры, характерные тригге-

ры, например зрительные стимулы, алкоголь, нарушение

цикла сон–бодрствование, напряженные физические

упражнения, менструация [35–39]. Среди общих патофи-

зиологических факторов можно назвать дисбаланс возбуж-

дающих и тормозных мозговых медиаторов, приводящий

к гипервозбудимости мозговых структур, и участие меха-

низмов каналопатии [40–44]. При эпилепсии, как и при

мигрени, патофизиологические изменения касаются глу-

таматергической [40], серотонинергической и дофаминер-

гической систем мозга [41], а также натриевых, калиевых

и хлорных ионных каналов [42]. Нарушение баланса также

может быть обусловлено аномалиями ГАМК-трансмиссии

[43, 44].

Кроме того, при обоих заболеваниях обсуждается роль

центральной сенситизации, приводящей к прогрессивному

нарастанию частоты как приступов мигрени, так и эпилеп-

тических пароксизмов, вплоть до формирования хрониче-

ского течения заболевания и последующего развития лекар-

ственной устойчивости с чрезмерным использованием ме-

дикаментов [45, 46].

Важная роль в патофизиологии обоих заболеваний от-

водится повышенной возбудимости корковых нейронов

[47]. Считается, что при мигрени изменение возбудимости

затылочной коры может приводить к снижению порога раз-

вития корковой распространяющейся депрессии (КРД)

[48]. Такое измененное состояние возбудимости фиксирует-

ся и при мигрени с аурой, и при мигрени без ауры [49, 50].

Предполагаемые механизмы развития гипервозбудимости

включают нарушение митохондриального метаболизма, на-

рушение активности ионных каналов и снижение уровня

магния [51, 52]. При эпилепсии повышенная возбудимость

преобразуется в гиперсинхронную активность, а при мигре-

ни – приводит к КРД [7, 53–55]. Находит свое подтвержде-

ние и гипотеза о том, что дисбаланс между тормозными

и возбуждающими процессами в церебральных нейронах

играет ключевую роль в возникновении и эпилептических,

и мигренозных приступов [56, 57].

Кроме того, предполагают, что генетические и средо-

вые факторы могут снижать порог корковой возбудимости,

создавая тем самым предпосылки как для эпиприступа, так

и для приступа мигрени [25, 26]. Например, изменения в ге-

нах, кодирующих ионные каналы CACNA1A, ATP1A2

и SCN1A, – общие для семейной гемиплегической мигре-

ни, генерализованной эпилепсии и некоторых вариантов

фокальной эпилепсии [58]. С другой стороны, развивающа-

яся в начале приступа мигрени КРД и эпилептический очаг

могут «индуцировать» друг друга. Наконец, для профилак-

тики обоих состояний широко и успешно применяют ПЭП

(вальпроат, топирамат, габапентин, леветирацетам), кото-

рые, понижая возбудимость мозговых структур, способны

снижать и частоту эпилептических пароксизмов, и частоту

приступов мигрени [59]. Так, некоторые антиконвульсанты

включены в международные и российские клинические

рекомендации по профилактическому лечению мигрени

(раздел «Профилактическая терапия»): топирамат – в каче-

стве средства первого выбора (уровень убедительности реко-

мендаций – В; уровень достоверности доказательств – 1),

вальпроевая кислота – в качестве средства второго выбора

(уровень убедительности рекомендаций – В; уровень достовер-

ности доказательств – 2) [60, 61].

Вызывают интерес данные, полученные в исследова-

ниях, посвященных изучению частоты мигрени в популя-

ции больных эпилепсией, и в «противоположных» исследо-

ваниях – частоты эпилепсии у пациентов с мигренью.

По результатам нескольких работ, частота мигрени среди

взрослых пациентов с эпилепсией составила 9–30% (что

в целом соответствовало частоте мигрени в общей популя-

ции) [35], а среди детей и подростков была выше – от 25 до

44,6% [62, 63]. Также показано, что риск мигрени у пациен-

тов с эпилепсией в 2 раза выше, чем у их родственников,

не страдающих эпилепсией [64].

В то же время при изучении частоты эпилепсии в по-

пуляции пациентов с мигренью аналогичная закономер-

ность выявлена не была. Так, при исследовании 500 человек

с различными формами цефалгий частота эпилепсии среди

пациентов с мигренью была меньше, чем в общей популя-

ции (<1%), и меньше, чем у больных с ГБН (1,6 и 2% соот-

ветственно) [65]. Лишь в одном исследовании частота эпи-

лепсии у пациентов с мигренью оказалась выше, чем в об-

щей популяции (5,9% против 0,5%) [66]. 

Следовательно, можно прийти к выводу, что у пациен-

тов с эпилепсией мигрень встречается чаще, чем в общей

популяции, но не наоборот [65, 67]. Для объяснения такой

«однонаправленности» коморбидной связи мигрени и эпи-

лепсии было предложено следующее патофизиологическое

объяснение: несмотря на то что КРД и эпилептический очаг

могут «индуцировать» друг друга, порог возбуждения, необ-

ходимый для активации КРД, ниже порога, необходимого

для генерации эпилептических проявлений. Следователь-

но, ГБ во время эпилептического приступа возникает легче,

чем эпилептический приступ во время фазы мигренозной

ГБ [25, 26]. 

Находит ли подтверждение взаимосвязь ГБ и эпилеп-

сии в современных классификациях? Любопытно, но эта

связь отражена только в Международной классификации

головной боли (МКГБ-3, последняя версия, разработанная

Международным обществом головной боли в 2018 г.) [20].

В классификации эпилепсии, разработанной Международ-

ной противоэпилептической лигой в 2017 г., сочетание эпи-

лепсии и ГБ не упоминается [68]. 

В МКГБ-3 взаимосвязь эпилепсии и ГБ рассматрива-

ется в двух разделах: 1.4. Осложнения мигрени и 7.6. Головная

боль, связанная с эпилептическим приступом.
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1.4. Осложнения мигрени [20]

1.4.1. Мигренозный статус

1.4.2. Персистирующая аура без инфаркта

1.4.3. Мигренозный инфаркт

1.4.4. Эпилептический приступ, вызванный мигренозной

аурой 



Как видно, одним из видов осложнений мигрени

является эпилептический приступ, вызванный мигренозной

аурой, когда у пациента во время приступа мигрени с аурой

или в течение 1 ч после него возникает эпилептический

припадок. Именно эта клиническая разновидность имено-

валась ранее «мигралепсия». Ниже представлены диагно-

стические критерии.

По данным итальянского исследования [5], у боль-

шинства пациентов приступ эпилепсии развивался в тече-

ние 1 ч после начала приступа мигрени. Большинство опи-

санных случаев представляли собой эпилептические при-

ступы, «берущие начало» в затылочных отделах коры голов-

ного мозга, что было подтверждено электроэнцефалогра-

фией (ЭЭГ). Важной характеристикой являлось отсутствие

эпилептических феноменов на ЭЭГ до развития эпипристу-

па, что свидетельствовало о вторичности эпилептических

проявлений по отношению к приступу мигрени. В этом же

исследовании описаны случаи развития эпилептических

приступов у пациентов с мигренью без ауры, когда приступ

развивался вскоре после начала типичной мигренозной ГБ

без предшествующей стадии ауры.

Представляет интерес дифференциальная диагности-

ка ауры, обсуждаемая в этом исследовании. Авторы конста-

тируют, что диагноз эпилептического приступа, вызванного

мигренозной аурой, является правомочным в том случае, ес-

ли зрительная аура имеет мигренозную, а не эпилептиче-

скую природу. Мигренозное происхождение ауры подтвер-

ждается отсутствием типичных эпилептических феноменов

на ЭЭГ во время ауры и в последующей фазе ГБ. Для эпи-

лептической ауры и возможной последующей ГБ, имеющей

не мигренозное, а эпилептическое происхождение, харак-

терны другие проявления: наличие эпилептических фено-

менов на ЭЭГ (в частности, спайк-волн) уже в начале зри-

тельной ауры и сохранение их во время фазы ГБ, присоеди-

нение других типичных для эпилептического приступа кли-

нических проявлений и, наконец, прекращение ГБ сразу

после завершения эпилептического приступа и нормализа-

ции показателей биоэлектрической активности на ЭЭГ.

Аналогичные находки на ЭЭГ обнаружены и в других ис-

следованиях [69–71].

Головная боль, связанная с эпилептическим приступом,

в МКГБ-3 (раздел 7.6) описывается как цефалгия, возника-

ющая во время и/или после эпилептического приступа и са-

мостоятельно проходящая в течение нескольких часов или

суток (до 3 сут) после завершения эпилептического присту-

па. Диагностические критерии представлены ниже. ЭЭГ-

признаки, характерные для ГБ, связанной с эпилептиче-

ским приступом, приведены выше.

ГБ, связанная с эпилептическим приступом, подраз-

деляется на иктальную (код 7.6.1 МКГБ-3) и постикталь-

ную, возникающую после эпилептического приступа (код

7.6.2 МКГБ-3); обе разновидности хорошо описаны в лите-

ратуре [13, 14, 16, 20]. Иктальная ГБ возникает во время

эпилептического приступа на стороне эпилептического

разряда и стихает сразу или вскоре после окончания присту-

па. Диагноз подтверждается совпадением во времени ГБ

и ЭЭГ-признаков эпилептического разряда. Иктальная

эпилептическая ГБ может быть изолированным проявлени-

ем («истинная иктальная ГБ») или сопровождаться другими

эпилептическими проявлениями (двигательными, чувстви-

тельными, вегетативными). В этом случае необходима диф-

ференциальная диагностика с другими формами ГБ. Описа-

на редкая разновидность – hemicrania epileptica, когда сторо-

на ГБ и сторона эпилептического разряда совпадают [72].

Постиктальная ГБ возникает в течение 3 ч после эпи-

лептического приступа и прекращается спонтанно в тече-

ние 72 ч после его окончания [20]. По данным ряда исследо-

ваний, постиктальная ГБ может сопровождаться мигреноз-

ными симптомами (тошнота, рвота) и в целом напоминать

мигрень, «отвечая» на суматриптан. Выдвинуто предполо-

жение, что патофизиологической основой такой мигрене-

подобной боли является эпилептический разряд в затылоч-

ной коре, который вызывает активацию тригеминоваску-

лярных и стволовых болевых структур, тем самым запуская

приступ мигрени [15, 73].

В корейском исследовании [74] изучали характер

и представленность цефалгий, возникающих «вокруг»

эпилептического приступа (пре-, пост- и собственно ик-

тальной ГБ). Реже всего обнаруживалась собственно ик-

тальная ГБ (у 1,5% пациентов), несколько чаще – преик-

тальная (у 4,4%), наконец, самой частой была постикталь-

ная ГБ (у 24,5%). Хотя в других исследованиях данные не-

сколько отличались, результаты всех работ подтвердили

самую высокую частоту постиктальной ГБ (от 24 до 70%)

[54, 70, 72, 74]. 

В исследовании HELP было показано, что риск разви-

тия ГБ, в первую очередь мигрени, увеличивался с длитель-

ностью течения эпилепсии [75]. К сожалению, в этой рабо-

те недостаточно изучена зависимость фенотипа ГБ от лока-

лизации эпилептического очага, однако авторы выдвинули

предположение, что больший риск развития ГБ/мигрени

может отмечаться у пациентов с затылочным расположени-

ем очага, что находится в соответствии с теорией коморбид-

ной связи эпилепсии и мигрени (в частности, с механизмом

КРД, которая рассматривалась выше).
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Диагностические критерии эпилептического приступа, 
вызванного мигренозной аурой [20]

А. Приступ, отвечающий диагностическим критериям

одного из типов эпилептических приступов и крите-

рию В

В. Эпилептический приступ развивается во время при-

ступа мигрени с аурой или в течение 1 ч после его за-

вершения 

С. Не соответствует другому диагнозу МКГБ-3

Диагностические критерии ГБ, 
связанной с эпилептическим приступом [20]

А. Любая ГБ, отвечающая критерию С

В. Пациент недавно перенес или находится в эпилепти-

ческом приступе

С. Взаимосвязь подтверждается обоими признаками:

1) ГБ развилась одновременно или вскоре после на-

чала эпилептического приступа 

2) ГБ прекратилась спонтанно после завершения

эпилептического приступа 

D. Не соответствует другому диагнозу МКГБ-3



Гораздо меньше изучена взаимосвязь эпилепсии

и других цефалгий [76]. Вторая по частоте форма ГБ у па-

циентов с эпилепсией, как по данным клинических на-

блюдений, так и по данным единичных эпидемиологиче-

ских исследований, – ГБН, причем при эпилепсии ГБН

встречается существенно реже, чем в общей популяции

(19 и 70% соответственно) [11, 21–23]. В литературе гипо-

теза о коморбидности ГБН и эпилепсии не высказывает-

ся, общность патофизиологических механизмов не выяв-

лена и маловероятна. В то же время некоторые авторы по-

лагают, что ГБН – довольно частая проблема, беспокоя-

щая пациентов с эпилепсией в межприступном перио-

де, – может быть отражением эмоционального стресса,

обусловленного таким серьезным хроническим заболева-

нием, как эпилепсия, сопутствующими психическими

нарушениями и, возможно, стигматизацией этих пациен-

тов [77, 78]. Показано, что более 50% пациентов с эпи-

лепсией подвержены самостигматизации [77]. Даже при

развитии ремиссии продолжают испытывать стигматиза-

цию 21% пациентов с эпилепсией, что установлено на-

блюдением в течение двух лет [78]. Возникающее у паци-

ентов с эпилепсией чувство стыда и незащищенности

приводит к дистанцированию от окружающих [79, 80].

Установлена связь между воспринимаемой пациентами

стигмой и развитием депрессии [81, 82], тревоги [83, 84],

невротизации личности [78], снижения самооценки [85,

86], а также большей длительностью эпилепсии [81]. Воз-

можно, что психологические и социальные аспекты забо-

левания более значимо, чем клинические показатели,

влияют на качество жизни пациентов с эпилепсией [83].

Кроме того, развитию ГБН также может способствовать

такое частое коморбидное эпилепсии состояние, как де-

прессия [87]. 

В то же время коморбидные психические нарушения

и качество жизни, связанное с сопутствующей ГБ у паци-

ентов с эпилепсией, до сих пор не были предметом целена-

правленного изучения. Недостаточно изученной остается

и проблема побочных эффектов ПЭП, которые долгие го-

ды или пожизненно принимают многие пациенты с эпи-

лепсией.

Заключение. Таким образом, ГБ, нередко имеющаяся

у пациентов с эпилепсией, может как отмечаться вне эпи-

лептических приступов, так и иметь с ними временну ‘ю
связь – возникать непосредственно перед, во время или по-

сле эпилептического приступа. Клинические разновидно-

сти ГБ при эпилепсии рассматриваются в МКГБ, но не

в классификации эпилептических приступов и типов эпи-

лепсии. Наибольшее распространение имеют интерикталь-

ные ГБ, возникающие вне приступа эпилепсии. 

По данным большинства исследований, у пациентов

с эпилепсией чаще всего встречаются мигрень и мигренепо-

добные цефалгии, на втором месте – ГБН. Коморбидная

связь и общность патофизиологических механизмов мигре-

ни и эпилепсии хорошо изучена и считается доказанной.

Мигренеподобные цефалгии могут предшествовать присту-

пу эпилепсии и, возможно, запускать его. Менее изученные

формы ГБ, в первую очередь ГБН, встречаются при эпилеп-

сии чаще, чем принято думать, и в значительной степени

нарушают качество жизни пациентов. Предполагают, что

ГБН может возникать на фоне эмоционального стресса,

обусловленного таким серьезным хроническим заболевани-

ем, как эпилепсия, а также сопутствующими психическими

нарушениями и, возможно, стигматизацией этих пациен-

тов. Наличие сопутствующей ГБ и ее клинический фенотип

должны быть приняты во внимание при выборе лечебной

тактики у больных эпилепсией.
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