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Реферат
В статье представлен обзор литературы на тему взаимосвязи мигрени и глаукомы. В настоящее время, 

несмотря на противоречивый характер результатов мировых исследований, можно говорить о достоверном 
увеличении риска развития глаукомы у пациентов, имеющих в анамнезе мигрень. Предполагается значимая 
роль первичной сосудистой дисрегуляции в патогенезе обоих заболеваний. Отдельно нами рассматривается 
вопрос повышения риска развития закрытоугольной глаукомы на фоне терапии мигрени противосудорожным 
препаратом «Топирамат».
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Обзор

Согласно современным отечественным и зару-
бежным данным глаукома является одной из главных 
причин необратимой слепоты в мире. На 2010 год в 
мире насчитывалось более 60,5 миллионов больных 
глаукомой [31], а в России — более 1 миллиона [10]. 
К 2020 году прогнозируется повышение распростра-
ненности заболевания до 79,6 миллионов [19, 91]. На 
2010 год в мире начитывается 4,2 миллиона людей, 
ослепших из-за глаукомы. В период с 1990 по 2010 
год доля таких больных в структуре всех незрячих 
пациентов выросла с 4,4 % до 6,6 % [25].

Одним из заболеваний, которое можно отнести 
к факторам риска развития глаукомы по данным 
ряда авторов, является мигрень. Под этим термином 
(франц. migraine, греч. hemikrania) принято понимать 
хроническое заболевание, проявляющееся периоди-
ческими приступами, как правило, односторонней, 
пульсирующей головной боли и сопровождающейся 
нередко тошнотой, рвотой, фоно- и фотофобией. 
Согласно эпидемиологическим исследованиям, про-
веденным в различных странах, мигренью страдают 
от 3 до 16 %, а по некоторым данным — до 30 % на-
селения [99]. Причем женщины примерно в 2-3 раза 
чаще подвержены этому заболеванию, чем мужчины 
[22, 23, 64, 98]. 

Патогенез мигрени до сих пор является до конца 
не изученным вопросом. В разные годы было пред-
ложено несколько теорий развития мигренозного 
приступа: теория распространяющейся корковой 
депрессии, сосудистая, теория нейрогенного вос-
паления, тригемено-васкулярная, вегетативная, био-
химическая и тромбоцитарная [1, 9, 19, 20, 21, 61, 
62, 73, 96, 107]. Ряд авторов указывает на локальное 
ухудшение кровообращения головного мозга во вре-
мя приступа мигрени [63]. Однако, сосудистая теория 
в «изолированном» виде оказалась несостоятельной, 
поскольку было установлено, что вазодилатация ме-
нингеальных и/или экстракраниальных сосудов не 
является обязательным условиям для возникновения 
боли при мигрени [25, 60, 92, 94].

Согласно современным представлениям основ-
ную роль в возникновении болевого приступа при 
мигрени играют распространяющаяся корковая 
депрессия [29, 87, 88, 95, 104], активация триге-
миноваскулярной системы с высвобождением со-
судорасширяющих веществ (в частности, пептида, 
генетически родственного кальцитонину (CGRP 
— calcitonin gene-related peptide)) [78], снижение 
уровня нейротрансмиттера серотонина, рецепторы 
к которому обнаружены в тройничном нерве и кра-
ниальных сосудах [21] и развитие асептического 
нейрогенного воспаления [58, 97] с последующим 
изменением диаметра сосудов [78]. Этим процессам 
также способствует снижение уровня эстрогенов, 
поэтому мигренью чаще страдают женщины [57, 87].

Впервые о возможной взаимосвязи мигрени и 
глаукомы говорится в работе J.J. Corbet и C.D. Phelps 
(1985). Авторами было обследовано 27 пациентов в 
возрасте от 48 до 84 лет, страдавших глаукомой псев-
донормального давления (ПНД). В ходе комплексного 
неврологического обследования, включавшего, в том 
числе, компьютерную томографию головного мозга 
и электроэнцефалографию, у 12 больных (48 %) (из 
них — 11 женщин) была диагностирована мигрень. 
На основании этих результатов авторы высказали 
предположение о наличии общих патогенетических 
звеньев в развитии мигрени и глаукомы ПНД [26].

Позднее при анализе частоты встречаемости 
головных болей среди пациентов с глаукомой ПНД, 
первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ), оф-
тальмогипертензией и у здоровых лиц C. D. Phelps 
и J. J. Corbett (1985) обнаружили, что пациенты с 
глаукомой ПНД чаще страдали головными болями, 
в том числе мигренью. С возрастом у больных этой 
группы мигрень встречалась примерно в четыре раза 
чаще, чем у пациентов с офтальмогипертензией и у 
здоровых лиц. Однако в связи с малым количеством 
пациентов, включенных в данное исследование, ста-
тистическая значимость полученных данных была 
невысокой [26].
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В 1997 году в ходе крупномасштабного исследо-
вания Blue Mountains Eye Study, проведенного в Ав-
стралии, было обследовано 3654 пациента в возрасте 
от 49 до 96 лет. Диагноз глаукомы устанавливался 
на основании характерных изменений полей зрения 
и ДЗН. При этом уровень внутриглазного давления 
(ВГД) не принимали во внимание. Мигрень диагно-
стировалась на основании данных опросника, разра-
ботанного по критериям, принятым Международным 
Обществом Головной Боли (International Headache 
Society). Оказалось, что мигрень у пациентов с ПОУГ 
чаще выявлялась в более «молодом» возрасте, что 
можно объяснить большей встречаемостью мигрени 
среди населения именно этой возрастной группы: 
23,1 % — у пациентов моложе 60 лет, 16,2 % — у 
пациентов в возрасте от 60 до 69 лет, 12,8 % — в 
возрасте от 70 до 79 лет и 10,4 % — у пациентов от 
80 лет и старше. Наибольшую, статистически значи-
мую взаимосвязь мигрени и ПОУГ авторы получили 
в группе пациентов в возрасте от 70 до 79 лет [106].

В 1998 году во Франции было обследовано 954 
больных глаукомой. Пациентам был предложен спе-
циальный опросник, основанный на критериях Меж-
дународного Общества Головной Боли (International 
Headache Society). В результате, у 25 % пациентов 
были выявлены симптомы мигрени. Однако авторами 
не была выявлена разница по частоте встречаемости 
этого заболевания при глаукоме ПНД и ПОУГ [90].

В 2000 году С. Cursiefen et al. при обследовании 
154 пациентов с глаукомой (56 из них имели глаукому 
ПНД), 55 пациентов с офтальмогипертензией и 75 
здоровых лиц обнаружили, что у больных глаукомой 
ПНД значительно чаще (28 %) встречалась мигрень, 
чем у пациентов с ПОУГ (10 %) и в контрольной 
группе (12 %) [34]. В рандомизированном мульти-
центровом исследовании больных глаукомой ПНД, 
проведенном в 2004 году в г. Ванкувере (Канада), 
было установлено, что помимо половой и расовой 
принадлежности, уровня ВГД, наличия геморрагий 
на диске зрительного нерва (ДЗН), мигрень также 
относится к факторам, оказывающим неблагопри-
ятное влияние на течение глаукомного процесса [38].

J.F. Logan et al. в 2005 году обследовали 58 боль-
ных ПОУГ, 76 больных глаукомой ПНД и 38 здоровых 
лиц. Частота встречаемости мигрени в этих группах 
составила 23,7 %, 12,1 % и 7,9 % соответственно. 

У пациентов с глаукомой ПОУГ и ПНД чаще на-
блюдались симптомы вазоспазма, чем в контрольной 
группе. При проведении генетического анализа крови 
с помощью полимеразноцепной реакции оцени-
валось наличие гена, отвечающего за образование 
одной из изоформ синтазы оксида азота NO — эн-
догенного вазодилататора, образующегося в эндо-
телии сосудов. Была получена значимая разница по 
этому признаку у пациентов с глаукомой, имеющих 
в анамнезе мигрень, по сравнению с контролем. В 
то же время, взаимосвязи между наличием гена эн-
дотелина-1 и глаукомой у пациентов, страдающих 
мигренью, выявлено не было [66].

Согласно данным крупного мультицентрового 
исследования, проведенного канадскими исследова-
телями в 2006 году из 258 пациентов с ПОУГ, 14 % 

больных страдали мигренью [28].
В 2010 году группа австралийских офтальмологов 

во главе с Hewitt A.W. в ходе перекрестного ретро-
спективного обследования более 2000 пациентов с 
различными факторами риска развития ПОУГ уста-
новили, что у лиц с отягощенной наследственностью 
по глаукоме статистически значимо чаще в анамнезе 
обнаруживалась мигрень [56].

В том же году на базе клиники офтальмологии 
СПбГМУ им. акад. И.П. Павлова были обследова-
ны 98 пациентов с подтвержденным неврологами 
диагнозом «мигрень». В результате у 29 человек 
была впервые выявлена глаукома, а именно: у 23 
пациентов – глаукома ПНД, у 5 – ПОУГ и у одного 
человека – смешанная глаукома [11]. Помимо основ-
ных методов исследования у пациентов оценивались 
параметры внутриглазного кровотока (офтальморе-
ография, офтальмоплетизмография), проводилось 
суточное мониторирование артериального давления, 
стандартная автоматизированная периметрия (SAP 
– Standart Automated Perimetry) и коротковолновая 
автоматизированная периметрия (SWAP – Short 
Wave Automatic Perimetry). Было установлено, что в 
сравнении с контрольной группой (48 человек) риск 
заболеть глаукомой у больных мигренью в 10 раз 
выше. При анализе суточных колебаний артериаль-
ного давления отмечалось снижение минимального 
диастолического АД в ночное время у пациентов с 
мигренью и глаукомой. У всех пациентов с выяв-
ленной глаукомой оказались сниженными основные 
реографические и плетизмографические показатели. 
При измерении уровня эндотелина-1 в плазме кро-
ви у всех обследованных он находился в пределах 
нормальных значений. На основании полученных 
данных рекомендовано всем лицам, страдающим 
мигренью, старше 35 лет ежегодно наблюдаться у 
офтальмолога с обязательной оценкой состояния 
ДЗН и проведением периметрии (SAP) и, в случае 
выявления глаукомы — перед назначением гипотен-
зивной терапии проводить исследование системной 
и регионарной гемодинамики.

Gramer G. с соавторами в 2015 году обследовали 
2027 больных глаукомой и офтальмогипертензией и 
выяснили, что 13,7 % из них страдали мигренями. 
Более того, у пациентов с глаукомой в семейном 
анамнезе мигрень выявлялась значимо более часто. 
Чаще мигрень встречалась при глаукоме ПНД, чем 
при ПОУГ. Не было установлено значимой разницы 
в прогрессировании глаукомных изменений полей 
зрения у лиц, страдающих мигренью или без нее. 
Мигрень и вазоспазм чаще выявлялись у женщин. 
На основании этих данных авторы предполагают, 
что мигрень и глаукома имеют схожие, возможно 
наследственные и сосудистые механизмы возник-
новения [60].

Наряду с работами, продемонстрировавшими 
взаимосвязь ПОУГ, глаукомы ПНД и мигрени, в за-
рубежной литературе также встречаются и данные, 
свидетельствующие об обратном. Так, в исследова-
нии T. Usui et al. (1991) не было выявлено статисти-
чески значимой разницы по частоте встречаемости 
мигрени среди пациентов с ПОУГ (73 человека), 
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глаукомой ПНД (77 пациентов) и в контрольной 
группе (75 человек) [103]. 

В популяционном исследовании Beaver Dam Eye 
Study (1993) также не было выявлено статистически 
значимой разницы по частоте встречаемости ПОУГ 
среди пациентов, страдающих мигренью и без нее 
[59].

Учитывая то, что, во-первых, у больных мигреня-
ми отмечается повышение уровня глутамата крови, 
а, во-вторых, мигрень относится к факторам риска 
развития глаукомы ПНД, Bunting H. с соавторами 
в 2010 году оценили уровень глутамата в плазме 
крови у 14 больных глаукомой ПНД и 13 здоровых 
лиц. При этом ни один из обследованных не страдал 
мигренями. В результате в обеих группах не было 
выявлено статистически значимой разницы в уровне 
этого показателя [27].

В 2016 году в Тайване в результате популяцион-
ного исследования [30] не было установлено влияния 
мигрени как фактора риска развития ПОУГ или пер-
вичной закрытоугольной глаукомы (ПЗУГ).

Прежде чем продолжить обзор работ, посвящен-
ных изучению взаимосвязи мигрени и глаукомы, не-
обходимо остановиться на понятии «сосудистая дис-
регуляция». Последние годы ему придается большое 
значение в развитии и прогрессировании глаукомы 
(особенно ПНД). Одним из проявлений «сосудистой 
дисрегуляции» является мигрень. 

Ранее в литературе вместо этого термина было 
принято использовать понятие «вазоспазм» или 
«вазоспастический синдром». Впервые предполо-
жения о возможной роли вазоспазма в патогенезе 
глаукомы были высказаны в 1986 году P. Gasser и J. 
Flammer [46].

Считалось, что вазоспастический синдром может 
носить первичный или вторичный характер и про-
является в виде спазма сосудов в ответ на холод или 
эмоциональный стресс. Вторичный вазоспазм сопро-
вождает целый ряд заболеваний, как правило, ауто-
иммунного характера, таких как рассеянный склероз, 
красная системная волчанка, антифосфолипидный 
синдром, ревматоидный полиатрит, гигантоклеточ-
ный артериит, болезнь Бехчета, болезнь Бюргера, 
преэклампсия, а также СПИД. Другими возможны-
ми причинами вторичного вазоспазма могут быть 
кровоизлияния, гомоцистеинемия, травмы головы, 
острая интермиттирующая порфирия, серповидно-
клеточная анемия, нейрогенная анорексия, синдром 
Сусака, митохондриопатии, опухоли, язвенный колит, 
болезнь Крона, артериосклероз и прием некоторых 
лекарств [41, 44].

Первичный вазоспатический синдром, напротив, 
не связан с другими заболеваниями. Основные его 
симптомы — это низкое АД, жалобы на холодные 
руки и ноги, пониженное чувство жажды. У таких 
пациентов часто выявляли «немую» ишемию мио-
карда и мигрень. К проявлениям вазоспастического 
синдрома со стороны глаз относятся повреждения 
сосудов конъюнктивы, отек роговицы, окклюзии ар-
терий и вен сетчатки, ишемия хориоидеи, преходящая 
слепота («amaurosis fugax»), передняя ишемическая 
нейрооптикопатия, и, наконец, глаукома [42, 44]. 

В качестве доступных методов диагностики дан-
ного синдрома у таких пациентов применяли микро-
скопию капилляров ногтевого ложа и ангиографию 
[47, 52], но самым показательным признаком, по 
мнению J. Flammer и M. Mozaffarieh, является по-
вышение в плазме крови уровня эндотелина-1 [44].

Впервые аномальную реакцию капилляров ног-
тевого ложа на холодовое воздействие у больных 
глаукомой показал D.C. Drance et al. в 1988 году [40]. 
Было установлено, что исходный кровоток и скорость 
кровотока после холодовой пробы были ниже у паци-
ентов с глаукомой ПНД по сравнению с контрольной 
группой здоровых лиц, и выдвинуто предположение 
о роли вазоспазма в развитии данного заболевания. 
P. Gasser и J. Flammer при помощи капилляроскопии 
сравнили скорость кровотока в капиллярах ногтевого 
ложа у пациентов с ПОУГ, глаукомой ПНД и у здоро-
вых добровольцев и обнаружили, что этот показатель 
был значительно снижен у пациентов с глаукомой 
ПНД [40]. Причем эта разница увеличивалась после 
проведения пробы с холодом.

Последние несколько лет вместо понятия «вазо-
спатический синдром» принято использовать термин 
«синдром сосудистой дисрегуляции», впервые при-
мененный J. Flammer et al. [41]. Это понятие является 
более широким, чем «вазоспазм» и означает такое 
изменение регуляции кровоснабжения, при котором 
последнее не соответствует потребностям организма 
и связано с нарушением процессов ауторегуляции 
[2, 10, 51]. Также как вазоспастический синдром, 
сосудистая дисрегуляция может быть первичной и 
вторичной. Хотя первичная и вторичная сосудистая 
дисрегуляция имеют похожие клинические проявле-
ния, их влияние на кровообращение глаза различно 
[4, 5]. 

Вторичная сосудистая дисрегуляция, в результате 
повышения уровня таких вазоактивных веществ, как 
эндотелин-1, приводит к более или менее постоянно-
му снижению глазного кровотока, в первую очередь, 
в хориоидее и в диске зрительного нерва (ДЗН) [81], 
не влияя при этом на ауторегуляцию и не вызывая 
изменений, характерных для глаукомы. При неко-
торых, остро возникших заболеваниях, например, 
при гиганто-клеточном артериите может возникать 
«amaurosis fugax» и значительное снижение кровос-
набжения в хориоидее [52].

При первичной сосудистой дисрегуляции (ПСД) 
наблюдаются, наоборот, незначительное повышение 
уровня эндотелина-1 в крови и небольшие изменения 
системного кровотока. При этом основным является 
нарушение процессов ауторегуляции, что приводит 
к нестабильному глазному кровообращению. Воз-
никающая реперфузия вызывает образование супе-
роксиданиона (О2–) в аксонах ДЗН, который, в свою 
очередь, связываясь с оксидом азота (NO), образует 
ионы пероксинитрита (ONOO¯) и инициирует про-
цессы апоптоза, приводя в итоге к возникновению 
и прогрессированию глаукомной нейрооптикопатии 
[36]. 

Именно поэтому ПСД рассматривается в настоя-
щее время как фактор риска развития и прогресси-
рования глаукомы.
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На сегодняшний день нет «золотого стандарта» 
в диагностике синдрома ПСД. Однако на основании 
целого ряда исследований были определены его ха-
рактерные клинические проявления: холодные руки 
и ноги [52], нормальный или пониженный индекс 
массы тела [49], пониженное чувство жажды [100], 
низкое АД [79], повышенная чувствительность к 
блокаторам кальциевых каналов и бета-блокаторам 
[43], повышенная чувствительность к запахам и боли 
[42], бессонница [82]., нарушение экспрессии генов 
лимфоцитов, признаки оксидативного стресса, а 
также диффузные, носящие не постоянный характер 
изменения в полях зрения и мигрень [47].

Отмечено, что ПСД чаще встречается у японцев 
по сравнению с европейцами, чаще у женщин, чем у 
мужчин и чаще у лиц с высшим образованием, чем 
без него. Симптомы ее, как правило, проявляются в 
пубертатном периоде и сходят на нет с возрастом. 
Последний факт указывает на возможную роль по-
ловых гормонов в развитии данного состояния [44].

Хотя между ПСД и мигренью и существует опре-
деленная взаимосвязь, их следует рассматривать как 
два разных заболевания. У пациентов с мигренью 
не всегда выявляются признаки ПСД и, наоборот, 
не каждый больной с ПСД страдает мигренью. Тем 
не менее, отмечено, что если у пациента имеется 
клиническая картина ПСД, мигрень, как правило, 
сопровождается аурой (т.е. симптомами, предшеству-
ющими приступу головной боли) в виде зрительных 
нарушений, либо с онемением руки на стороне при-
ступа головной боли или даже в виде проходящего 
паралича. Нарушения зрения при мигрени в таких 
случаях обусловлены вазоспазмом в зоне зрительной 
коры головного мозга и реже в сетчатке [44].

На основании собственных наблюдений J. 
Flammer и Mozaffarieh M. считают, что ПСД является 
фактором риска развития глаукомной нейроопти-
копатии. Этим, по их мнению, объясняется то, что: 
─ женщины намного чаще страдают глаукомой ПНД, 
чем мужчины (также как чаще женщины подвержены 
ПСД);
─ мигрень — это фактор риска глаукомной нейро-
оптикопатии (пациенты с мигренями чаще страдают 
ПСД);
─ люди азиатской расы чаще страдают от глаукомы 
ПНД (также как и от ПСД). 

Более того, по мнению этих исследователей, 
именно ПСД является причиной низкого АД, «не-
мой» ишемии миокарда и появления геморрагий 
на ДЗН. Этим, по их мнению, объясняется, почему 
такие симптомы чаще встречаются у пациентов с 
глаукомой ПНД.

Появление в литературе большого числа ста-
тей, посвященных значению сосудистых факторов 
в патогенезе открытоугольной глаукомы [3, 6, 15, 
16], выделение ее особой формы — глаукомы ПНД, 
привело к проведению целого ряда исследований 
по оценке влияния мигрени на развитие глаукомной 
нейрооптикопатии (ГОН). 

Так целый ряд работ был посвящен оценке пери-
метрических данных у больных мигренями. В 1997 
году польскими офтальмологами был обследован 21 

пациент, страдающий мигренью (средний возраст 
составил 40 лет). При проведении компьютерной 
периметрии на периметре Octopus 101 (программа 
G2 — глаукомный тест) в 28 % случаев выявлены 
дефекты в полях зрения, характерные для глаукомы, 
на фоне отсутствия каких-либо изменений ДЗН и 
уровня ВГД. Выраженность этих дефектов напрямую 
зависела от частоты приступов мигрени в анамнезе 
[77]. 

В 1998 году D.C. Broadway и S.M. Drance обнару-
жили, что у пациентов с ишемическим типом ГОН 
мигрень встречалась в 2,5 раза чаще по сравнению с 
больными с сенильным, миопическим или блюдцео-
бразным типом. У этой же группы больных авторы 
чаще, чем у других выявляли жалобы на холодные 
руки или ноги и периферический вазоспазм при про-
ведении холодовой пробы. Более того, была выявлена 
статистически значимая взаимосвязь между этими 
симптомами и указанием в анамнезе на мигрень [26]. 

A.M. McKendrick et al. (2000) обследовали 16 
больных мигренью и 15 здоровых лиц в возрасте от 
23 до 35 лет. При оценке периметрических данных у 
больных мигренью оказалось, что они похожи на из-
менения при начальной глаукоме, что, по мнению ав-
торов, может быть связано с вовлечением в патогенез 
этих двух заболеваний сосудистых нарушений [72].

В работе S. Drance et al. (2001) при оценке пе-
риметрических данных у 160 больных глаукомой 
оказалось, что у пациентов, страдающих мигренью, 
глаукома прогрессировала быстрее [39]. 

В 2003 году S. Comoglu et al. обследовали 77 
больных мигренью и обнаружили, что более чем в 
половине случаев (62,3 %) выявлялись изменения 
в полях зрения, характерные для глаукомы. У всех 
этих пациентов уровень ВГД находился в пределах 
нормы. Было установлено, что степень выраженно-
сти дефектов в полях зрения напрямую зависела от 
возраста больного, давности мигрени и частоты при-
ступов головной боли. Периметрические изменения 
выявлялись на той же стороне, где локализовалась 
боль [32].

В 2005 году D.E. Harle с соавторами сравнили дан-
ные периметрии с удвоенной частотой (Frequency-
Doubling Technology, FDT-периметрия) и пороговой 
периметрии (по алгоритму Swedish Interactive 
Threshold Algorithm - SITA) у 25 больных мигренью 
и группой контроля. В результате не было получено 
статистически значимой разницы в периметрических 
данных между группами обследованных, а также не 
было выявлено глаукомных дефектов в полях зрения 
у лиц, страдающих мигренью. Однако авторами 
отмечается небольшое, статистически незначимое 
снижение значений «среднего отклонения» («mean 
deviation») и «стандартного отклонения» («standard 
deviation») у больных мигренью [54]. 

В 2005 году группа турецких офтальмологов во 
главе с I. Yucel оценивая роль половых гормонов в 
развитии различных глазных заболеваний и влияние 
эстрогенов на орган зрения, обследовали 31 паци-
ентку, страдающую мигренью, и 42 пациентки без 
головных болей в анамнезе [111]. При проведении 
коротковолновой автоматизированной периметрии 
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(SWAP) в группе больных мигренью в лютеиновую 
фазу менструального цикла было выявлено сниже-
ние световой чувствительности сетчатки в носовых 
квадрантах, типичное для глаукомы. Авторы пред-
положили, что мигрень является фактором риска 
глаукомы, а при оценке полей зрения у женщин, 
имеющих в анамнезе подобные головные боли, не-
обходимо учитывать фазу менструального цикла. 

O. Yenice с соавторами опубликовали в 2006 году 
результаты исследования полей зрения 15 пациентов, 
страдавших мигренью, и 18 здоровых добровольцев. 
Всем участникам обследования выполняли коротко-
волновую автоматизированную периметрию (SWAP). 
Была установлена прямая зависимость между часто-
той приступов мигрени, степенью тяжести мигрени и 
изменениями в полях зрения. При тяжелом течении 
мигрени (использовалась количественная оценка 
степени тяжести мигрени с помощью специального 
опросника MIDAS — Migraine Disability Assessment 
Questionnare) отмечались дефекты в полях зрения, 
характерные для начальной стадии глаукомы и со-
ответствующие стороне локализации головной боли 
[110]. 

В 2007 году O. Yenice и соавторы обследовали 28 
больных мигренью и 15 добровольцев, не имеющих 
жалоб на головные боли. У пациентов, страдающих 
мигренью, выявлены изменения в полях зрения и 
снижение контрастной чувствительности на всех 
частотах, характерные для начальной стадии глау-
комы. По мнению авторов, это могло быть связано 
с общими сосудистыми нарушениями в патогенезе 
этих двух заболеваний [108]. 

Park S.C. и группа соавторов в 2011 году провели 
ретроспективную оценку факторов риска развития 
двух типов дефектов полей зрения при глаукоме. В 
зависимости от изменений по данным пороговой 
периметрии все больные были разделены на две 
группы: 69 пациентов с парафовеолярной скотомой 
и 53 — с изменениями в виде назальной ступеньки. 
В результате наряду с такими системными факторами 
риска как артериальная гипотония, синдром Рейно 
и ночное апноэ, мигрень оказалась статистически 
более часто встречающимся сопутствующим заболе-
ванием у лиц из первой группы обследованных [76].

Park N.Y. с соавторами в 2014 году при ретро-
спективном анализе данных периметрии больных 
глаукомой ПНД с дисфункцией автономной нервной 
системы по симпатическому типу за пятилетний 
период наблюдения выявили, что наряду с ортоста-
тической гипотонией и брадикардией, мигрень также 
являлась статистически значимым неблагоприятным 
фактором прогрессирования дефектов полей зрения 
[85].

Kang J.W. с соавт. в 2015 году при обследовании 
больных глаукомой ПНД, у 56 из которых были вы-
явлены начальные центральные скотомы, а у 103 на-
чальные периферические, обнаружили, что наряду с 
такими факторами риска как кровоизлияния на ДЗН, 
артериальная гипотония, синдром Рейно в первой 
группе чаще всего встречалась в анамнезе мигрень 
[58]. По данным различных авторов при проведении 
стандартной автоматизированной периметрии от 

20 до 60 % больных мигренями в межприступный 
период показывали те или иные дефекты в полях 
зрения [36, 76, 78]. В ряде исследований было по-
казано отрицательное влияние продромального 
периода, собственно болевого приступа мигрени и 
приема антимигренозных препаратов на результаты 
проверки полей зрения, в связи с чем, проведение 
периметрии на таком фоне не является достоверным 
[68, 69, 70, 76].

Nguyen B.N. с соавторами в 2015 обследовали 19 
больных мигренью с аурой и 26 — без ауры, пере-
несших последний приступ головной боли как ми-
нимум за неделю до этого, а также 30 добровольцев, 
не страдающих головными болями. Всем участникам 
исследования в один и тот же день выполнялась 
оценка полей зрения как по методике стандартной 
автоматизированной (SAP) и коротковолновой авто-
матизированной периметрии (SWAP), так и периме-
трии мерцающим обьектом (flicker perimetry). 

В результате у 69 % больных мигренями опреде-
лялись изменения в полях зрения хотя бы на одном 
глазу и, по крайней мере, по одному из методов 
периметрии, в то время как в контрольной группе у 
70 % лиц все исследования носили характер нормы 
[74]. По мнению этих же авторов, периметрия мер-
цающим обьектом (flicker perimetry) является более 
чувствительным методом оценки полей зрения у 
больных мигренями, чем статическая периметрия 
(SAP, либо SWAP).

Еще одна группа опубликованных работ посвяще-
на исследованию электрофизиологических свойств 
сетчатки у больных глаукомой и мигренью. В 2006 
году Parisi V. et al. при проведении стандартной элек-
троретинографии отмечали снижение амплитуды b- и 
с-волн, а также их временную задержку у больных 
с начальной стадией глаукомы [84]. Позднее в 2012 
году Nguyen B.N. et al. провели аналогичное исследо-
вание у пациентов, страдающих мигренью, с целью 
выявить схожие изменения на электроретинограммах 
(ЭРГ), однако b- и c-волны в данном случае не имели 
патологических изменений и находились в пределах 
нормы [75]. В этом же исследовании были изучены 
различия в электрофизиологических показателях у 
пациентов с мигренью и пациентов с глаукомой при 
использовании стационарной методики съемки ЭРГ 
(на частоте 8 Гц). У больных глаукомой выявлено 
значимое снижение вольтажа 2F-волн в сравнении с 
ЭРГ здоровой контрольной группы. У больных ми-
гренью, не имеющих глаукомы, данный показатель 
был в пределах нормы.

Изменения ЭРГ во время индукции зрительно 
вызванных потенциалов у пациентов с глаукомой 
заключаются в понижении их амплитуды, причем 
это применимо как для пациентов с изолированной 
глаукомой [84], так и для пациентов с сочетанием 
мигрени и глаукомы [76]. У больных глаукомой из-
менения не так однозначны и в различных исследо-
ваниях варьируют в широком диапазоне [73].

Как известно, наряду с характерными периме-
трическими изменениями при глаукоме выявляются 
также сужение нейроретинального пояска ДЗН, ис-
тончение слоя нервных волокон перипапиллярной 
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сетчатки и макулярной зоны. В 2005 году I. Yucel 
с соавторами проанализировали изменения пара-
метров ДЗН по данным ретинальной томографии 
в зависимости от фазы менструального цикла у 44 
пациенток с мигренью и у 49 здоровых женщин [104]. 
В первой группе отмечалось истончение нейрорети-
нального пояска и увеличение параметров объема 
ДЗН во время лютеиновой фазы. Интересно, что ВГД 
у этих пациенток в среднем также заметно снижалось 
в лютеиновую фазу менструального цикла. 

В 2013 году Dersu I.I. c соавторами провели срав-
нительный анализ параметров экскавации ДЗН и 
данных периметрии у 22 пациентов с мигренью и у 
20 здоровых лиц. По среднему диаметру экскавации 
ДЗН различий между этими группами выявлено не 
было, однако при периметрии было установлено, что 
общая светочувствительность у пациентов с мигре-
нью ниже, чем в контрольной группе [36].

В 2014 году группа турецких офтальмологов во 
главе с Dadaci Z. оценили толщину хориоидеи с по-
мощью оптической когерентной томографии у 29 
больных мигренями во время болевого приступа и 
в межприступный период. Измерения проводились 
в трех носовых и трех височных секторах макуляр-
ной зоны с шагом в 500 микрон. В результате было 
установлено статистически значимое утолщение 
хориодеи во время приступа мигрени по сравнению 
с исходными значениями. Авторы указывают на 
необходимость дальнейших исследований в этом 
направлении для оценки взаимосвязи мигрени и 
глаукомы [35].

В 2014 году в результате рандомизированного 
двойного слепого мультицентрового клинического 
исследования, проведенного американскими офталь-
мологами во главе с Furlanetto R.L. («Low-Pressure 
Glaucoma Treatment study Group») оказалось, что 
мигрень является одним из факторов риска возник-
новения геморрагий на ДЗН у больных глаукомой 
ПНД [45].

Demircan S. с соавт. в 2015 году по данным опти-
ческой когерентной томографии выявили истонче-
ние слоя нервных волокон перипапиллярной зоны 
сетчатки и хориоидеи в макулярной зоне у больных 
мигренями по сравнению со здоровыми лицами. По 
мнению авторов, эти изменения объясняются хрони-
ческой ишемией, возникающей на фоне мигренозных 
приступов, и могут быть связаны с развитием глау-
комных повреждений у таких больных.

В этом же году Dervisogullari M.S. и соавт. про-
вели сравнительный анализ показателей толщины 
хориоидеи и амплитуды глазного пульса у больных 
мигренями и в контрольной группе. Оценка этих 
параметров в первой группе выполнялась во вре-
мя приступа мигрени на глазу, соответствующему 
стороне локализации боли. Оказалось, что толщина 
хориоидеи статистически значимо уменьшалась у 
больных первой группы, тогда как величина ампли-
туды глазного пульса оставалась неизменной [37].

Отдельно следует отметить, что в последние 
годы появились сообщения о побочных эффектах 
со стороны органа зрения препарата «Топирамат». 

Это противоэпилептический препарат с необычной 
структурой (сульфанид-замещенная циклофрукто-
за), который был синтезирован в 1979 г. компанией 
McNeil Pharmaceutical. В коммерческое использо-
вание препарат поступил только в 1996 году [89]. 
Долгое время Топирамат применялся в качестве 
противосудорожного средства для предупреждения 
тонико-клонических припадков у детей от 2 лет и 
взрослых, но, в отличие от иных противоэпилепти-
ческих средств, оказался неэффективен при биполяр-
ном аффективном расстройстве [110]. В 2006 году 
Food and Drug Administration (FDA) подтвердили и 
рекомендовали Топирамат для предупреждения и 
лечения мигренозных приступов, чего придержива-
ются и по сей день [102].

Механизм действия препарата связан с повы-
шением активности гамма-аминомасляной кислоты 
(ГАМК) в отношении ГАМКА-рецеторов, а также 
активности самих рецепторов, что интенсифицирует 
ГАМК-ергическую передачу в ЦНС и оказывает тор-
мозящее действие. Кроме того, Топирамат блокирует 
натриевые каналы и подавляет возникновение по-
вторных потенциалов действия на фоне длительной 
деполяризации мембраны нейрона, что находит 
отражение в подавлении развития зрительной ауры 
накануне мигренозного приступа [1]. Кроме того, 
препарат оказывает церебральное дилатирующее 
действие на спазмированные сосуды на фоне повы-
шенного уровня серотонина [67].

На фоне обширной неврологической побочной 
симптоматики у пациентов с мигренью, находящих-
ся на монотерапии Топираматом, в последние годы 
стали чаще описываться довольно вариабельные 
глазные проявления [80], что делает побочные эф-
фекты при использовании препарата важной офталь-
мологической проблемой. А именно, есть сообщения 
о таких неблагоприятных эффектах со стороны глаз, 
как приступы ЗУГ по типу витреохрусталикового 
блока, боли в орбите, смешанная инъекция, мидриаз, 
появление дефектов в полях зрения, увеит, изменение 
степени миопии, утолщение роговицы, склериты и 
ретинальные кровоизлияния [84]. 

Основной механизм подобных нарушений при 
применении Топирамата заключается в увеличении 
супрацилиарного выпота и последующем смещении 
кпереди иридохрусталиковой диафрагмы [93], что 
приводит к витреохрусталиковому блоку. Значимое 
влияние монотерапии Топираматом на развитие вто-
ричной закрытоугольной глаукомы первым отметил 
Thambi L. et al. в 2002 году [101]; данное положение 
имеется и в FDA [102]. 

Второй механизм, объясняющий увеличение 
центральной толщины роговицы и степени миопии, 
связан, по-видимому, с действием Топирамата на 
эффлюкс-транспортер MRP (Multidrug Resistance-
assotiated Protein) 1 и 5 типов на эндотелии роговицы 
[53]. Значимое утолщение роговицы после приема 
препарата было зафиксировано в исследовании, про-
веденном Hesami O. et al. в 2016 году [55]. Однако 
в том же исследовании не было получено данных о 
значимом уменьшении глубины передней камеры и 
рисках развития вторичной ЗУГ.
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Таким образом, за рубежом к настоящему времени 
проведено немалое количество исследований, в боль-
шинстве своем показавших взаимосвязь глаукомы 
и мигрени. Во многих работах авторы указывают 
на роль сосудистого фактора, объединяющего эти 
два заболевания. Более того, возможно, в патогенез 
глаукомы и мигрени могут быть вовлечены и другие 
общие патогенетические звенья. 

Этим можно попытаться объяснить результаты 
исследований, в которых были выявлены функцио-
нальные изменения без типичной картины ГОН. Без-
условно, данный вопрос требует дальнейшего, более 
глубокого изучения. В частности, на наш взгляд, 
необходимо изучить изменения гемодинамики (мест-
ные и общие) у больных мигренью в сочетании с 
глаукомой. Отметим, что в отечественной литературе 
нами не было найдено данных по оценке возможной 
взаимосвязи мигрени и ПОУГ или глаукомы ПНД.
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 Abstract
This article contains a review of the literature on the issue of migraine and glaucoma interrelation. At the present time, 

despite the controversial nature of the results of global research, we can talk about an authentic increase of glaucoma 
risk in patients with a history of migraine. It is assumed a significant role of the primary vascular dysregulation in the 
pathogenesis of both diseases. Also we considered the issue of increasing the risk of angle-closure glaucoma during a 
migraine therapy with anticonvulsant called «Topiramate».
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