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Введение

Жалобы на головокружение и неустойчивость явля-
ются причиной обращения к врачам общей практики 
3–5% пациентов [1]. Для невролога этот показатель, 
по разным оценкам, составляет 10–12% [1–3]. С возрас-
том частота возникновения головокружения увеличива-
ется. Среди лиц старше 65 лет головокружение и неустой-
чивость выявляются у 30% [1, 4]. В клинической практике 
часто возникает проблема дифференциального диагноза, 
первым этапом которого является уточнение характе-
ра головокружения. Вращательное головокружение мо-
жет быть вызвано поражением как периферического, 
так и центрального отдела вестибулярного анализатора. 
Самые частые причины головокружения и неустойчи-

вости — это доброкачественное пароксизмальное по-
зиционное головокружение (ДППГ), болезнь Меньера, 
вестибулярный нейронит, лабиринтит, вестибулярная 
мигрень, травматическое повреждение вестибулярной 
системы, острые сосудистые поражения ствола головного 
мозга. Нарушение устойчивости может быть следствием 
приема вестибулотоксичных препаратов, вызывающих 
двустороннюю вестибулопатию [3, 5]. Нередко жалобы 
на неустойчивость возникают при артериальной гипо-
тензии, анемии, гипогликемии, других метаболических 
и электролитных расстройствах. По данным различных 
исследований, в 12–15% случаев жалобы на головокруже-
ние и неустойчивость обусловлены психогенными при-
чинами (соматизированной депрессией, соматоформным 
расстройством) [4]. Ощущение головокружения является 
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Нарушения метаболизма в патогенезе 
различных причин головокружения 

и неустойчивости 
Головокружение и неустойчивость являются актуальной проблемой в практике невролога, по различным данным около 30% населения 
обращается к врачам с этими жалобами. Однако патогенетические факторы развития и хронизации данных состояний остаются 
до конца неизученными. Идет поиск новых факторов патогенеза, в том числе метаболических, изучаются нейрохимические и нейро-
медиаторные особенности функционирования вестибулярной системы. В настоящее время проведены исследования, выявившие дефи-
цит витамина D при поражении вестибулярного анализатора на различных уровнях, сформулирована гипотеза о взаимосвязи между 
развитием доброкачественного пароксизмального позиционного головокружения (ДППГ), дефицитом витамина D и остеопорозом. 
Проведен ряд исследований, показывающих увеличение частоты развития ДППГ у пациентов с остеопорозом/остеопенией, а также 
значение дефицита витамина D как фактора рецидивирования ДППГ. В настоящее время обсуждается значение дефицита витамина 
D при широкoм спектре отоневрологических расстройств в связи с его плейотропными иммуномодулирующими эффектами. Важное 
значение имеет выявление связи эндотелиальной дисфункции и поражения вестибулярной системы. Обсуждается влияние гипергомо-
цистеинемии на компенсаторные возможности вестибулярной системы.
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компонентом панических атак. В ряде случаев пусковым 
механизмом для формирования психогенного головокру-
жения как невротической реакции на стресс становится 
эпизод головокружения органической природы с даль-
нейшим формированием персистирующего постурально-
го перцептивного головокружения [6, 7]. 

Дефицит витамина D в патогенезе ДППГ

ДППГ — самая частая причина периферического ве-
стибулярного головокружения [2–6]. Клиническая кар-
тина ДППГ складывается из приступов вращательного 
головокружения длительностью до нескольких минут, ча-
сто сопровождающихся тошнотой, рвотой, которые воз-
никают при изменении положения головы. Диагностика 
ДППГ основывается на характерной клинической кар-
тине и выявлении типичного эпизода головокружения 
с периферическим позиционным нистагмом у пациентов 
при проведении позиционных проб Дикса–Холлпайка 
и МакКлюра–Пагнини [2–6]. В патогенезе данного за-
болевания основную роль играет попадание отолитов, 
отделившихся от отолитовой мембраны преддверия, в ка-
налы вестибулярного лабиринта [2–6]. Несмотря на на-
копленные знания о патогенезе ДППГ, факторы, предрас-
полагающие к развитию этого заболевания, многообразны 
и требуют дальнейшего изучения. Интересное и перспек-
тивное направление — изучение метаболических наруше-
ний. Одним из метаболитов с потенциальной клиниче-
ской значимостью является витамин D, который участвует 
в фосфорно-кальциевом обмене, усиливая всасывание 
кальция из кишечника и его усвоение костными тканями. 
Отолитовая мембрана покрыта отокониями, которые со-
стоят из карбоната кальция и гликопротеина. Изменения 
в кальциево-фосфорном обмене могут влиять на структур-
но-функциональные характеристики данных образований. 
Была предложена теория взаимосвязи дефицита витами-
на D с каналолитиазом и купулолитиазом, клинически 
проявляющимися ДППГ. Впервые концепция взаимосвя-
зи ДППГ с нарушениями фосфорно-кальциевого обмена 
была сформулирована в 2003 г. группой швейцарских уче-
ных [8]. Было проведено исследование фосфорно-кальци-
евого обмена у пациенток с ДППГ перименопаузального 
возраста. По результатам проведенной остеоденситоме-
трии у 75% пациенток с ДППГ были выявлены признаки 
остеопении или остеопороза. На основании полученных 
данных были сформулированы две гипотезы: 1) усиление 
резорбции костной ткани ведет к повышению свободного 
кальция в эндолимфе, что препятствует растворению ото-
кониев; 2) снижение уровня эстрогенов меняет структуру 
отокониев. Эти выводы также подтверждались исследо-
ваниями на животных. В эксперименте на лягушках было 
продемонстрировано, что способность к растворению ото-
кониев обратно пропорциональна уровню ионизирован-
ного кальция в эндолимфе [9]. При экспериментальном 
остеопорозе у крыс после двусторонней овариоэктомии 
по результатам флюоресцентной микроскопии отмеча-
лись снижение плотности и увеличение объема отокониев 
по сравнению с контрольной группой животных [10].

Данная теория подкрепляется результатами эпиде-
миологических исследований. В 2007 г. немецкие уче-
ные провели популяционное исследование, показавшее, 
что женщины в менопаузе страдают ДППГ в 2 раза чаще, 
чем женщины репродуктивного возраста [11]. Ретроспек-
тивный анализ документации пациентов с диагнозом 
ДППГ показал, что заболевание в средней полосе чаще 

манифестирует в период с января по июнь, когда отмеча-
ется сезонное снижение витамина D, что может служить 
косвенным подтверждением взаимосвязи данной патоло-
гии с дефицитом витамина D [12, 13]. Среди пациентов 
с ДППГ отмечается достоверно более низкий уровень 
витамина D, чем в группе контроля, а частота рециди-
вирования эпизодов ДППГ коррелирует с остеопенией 
по данным остеоденситометрии [14, 15]. ДППГ является 
важным маркером остеопении/остеопороза для женщин 
в менопаузе, его распространенность среди пациенток 
с ДППГ достигает 81% [16]. Опубликованные в 2014 г. 
результаты метаанализа, охватившего публикации, по-
священные взаимосвязи ДППГ и остеопороза, по данным 
ведущих наукометрических систем (Pubmed, EMBASE, 
Cochrane Library) показали, что с высокой степенью до-
стоверности отмечается взаимосвязь между остеопорозом 
(остеопенией) и ДППГ, однако проблема требует даль-
нейшего изучения [17]. На фоне дефицита витамина D 
у 66% пациентов выявляется субклиническая вестибуляр-
ная дисфункция по результатам исследования вестибу-
лярных миогенных вызванных потенциалов [18]. Однако 
в ряде исследований не было показано статистически 
значимых отличий уровня витамина D между группой 
пациентов с идиопатической формой ДППГ и группой 
контроля [19, 20]. Недостаточность (уровень витамина D 
менее 30 нг/мл) и дефицит (уровень витамина D менее 
20 нг/мл) широко распространены среди населения раз-
личных стран. В европейской популяции у 36% мужчин 
и 47% женщин отмечается снижение уровня витамина D 
в крови, и выявленный дефицит витамина D у пациентов 
с ДППГ близок к среднему в популяции [21, 22]. Важно 
отметить, что выраженное снижение уровня витамина D 
менее 20 нг/мл ассоциировано с более частыми рециди-
вами ДППГ (4–6 обострений в год) [22–24]. Проведенное 
в 2019 г. исследование взаимосвязи низкого уровня вита-
мина D и рецидивирования ДППГ показало достоверно 
более высокую частоту рецидивирования ДППГ при де-
фиците витамина D менее 15 нг/мл [25].

Таким образом, по нашему мнению, дефицит вита-
мина D в большей степени является независимым пре-
диктором рецидивирования ДППГ. Это следует учиты-
вать при лечении пациентов с отолитиазом. Выявление 
и коррекция нарушений фосфорно-кальциевого обмена 
у пациентов с часто рецидивирующим ДППГ могут спо-
собствовать профилактике данного расстройства. 

Метаболические нарушения в патогенезе 
вестибулярных расстройств

Витамин D важен не только в качестве фактора каль-
циево-фосфорного обмена. Рецепторы витамина D при-
сутствуют во всех органах, участвуя в пролиферации 
и дифференцировке тканей, формировании иммунных 
реакций, способствуя плейотропному противовоспали-
тельному эффекту, в том числе и в центральной нервной 
системе [26]. Исследования популяции мышей с мутант-
ным геном, кодирующим формирование рецепторов ви-
тамина D, выявили нарушения баланса и вестибулярной 
функции у этих животных [27]. Некоторые исследования 
демонстрируют роль дефицита витамина D как допол-
нительного патогенетического аспекта болезни малых 
сосудов головного мозга [28, 29].

Метаболические нарушения могут быть обусловлены 
и факторами эндотелиальной дисфункции, к которым 
относится гомоцистеин. Роль данного метаболита обсуж-
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дается в качестве фактора, замедляющего вестибулярную 
компенсацию у пациентов с вестибулярным нейрони-
том [30]. Клиническая картина вестибулярного нейронита 
складывается из остро возникающего приступа сильного 
вращательного головокружения с тошнотой, рвотой, шат-
костью и падением при ходьбе. Длительность головокру-
жения варьирует от нескольких часов до нескольких дней, 
отмечаются резкое усиление головокружения при движе-
нии головой и осциллопсия. Подтверждением диагноза 
служат результаты видеонистагмографии, при которой 
определяется спонтанный периферический горизонталь-
но-ротаторный нистагм, и калорической пробы, выявля-
ющей гипофункцию вестибулярного лабиринта на стороне 
поражения. Неустойчивость при вестибулярном нейрони-
те обычно сохраняется от нескольких недель до несколь-
ких месяцев. Большое значение в лечении пациентов 
с вестибулярным нейронитом имеют мероприятия, на-
правленные на активацию вестибулярной компенсации, 
такие как вестибулярная гимнастика, назначение меди-
каментозных стимуляторов вестибулярной компенсации 
и исключение факторов, снижающих активность нейро-
пластических процессов. Проведенное исследование пока-
зало, что добавление в лечение пациентов с вестибулярным 
нейронитом препаратов для снижения уровня гомоцисте-
ина (витамина В12 и фолиевой кислоты) способствовало 
улучшению вестибулярной компенсации по сравнению 
с пациентами, получавшими стандартную терапию [30]. 

Болезнь Меньера относится к самым частым при-
чинам рецидивирующего непозиционного головокруже-
ния [2–7]. Диагностика болезни Меньера основывается 
на характерной клинической картине: приступы враща-
тельного головокружения длительностью до нескольких 
часов, которые часто сопровождаются нарастающим шу-
мом, неприятными ощущениями заложенности, давле-
ния в ухе и прогрессирующим снижением слуха [3–7]. 
Для подтверждения и уточнения частотных характери-
стик нейросенсорной тугоухости используют тональную 
пороговую аудиометрию. Выявить гидропс лабиринта по-
зволяет проведение электрокохлеографии и компьютер-
ной томографии височных костей. Представления о па-
тогенезе болезни Меньера в течение многих лет сводятся 
к локальному нарушению электролитно-водного обмена 
и формированию гидропса лабиринта с дисфункцией 
мембранных структур. В последние годы возрос интерес 
к метаболическим отклонениям, типичным для болезни 
Меньера. Обсуждается вклад гиперинсулинемии в пато-
генез данного заболевания. В ряде исследований показана 
высокая коморбидность болезни Меньера с нарушениями 
углеводного обмена, у 72% пациентов с этим заболевани-
ем отмечаются признаки гиперинсулинемии [31, 32].

Предполагается вклад эндотелиальной дисфункции 
в патогенез идиопатической двусторонней перифериче-
ской вестибулопатии. Данное заболевание проявляет-
ся прогрессирующей неустойчивостью, осциллопсией 
и нарушением динамического зрения. Подтверждением 
диагноза служат результаты калорической пробы, выяв-
ляющей двустороннюю гипофункцию вестибулярных ла-

биринтов. Патогенез данного заболевания неизвестен. 
Обсуждается роль генетических, токсических, метаболи-
ческих, дизиммунных нарушений. Проведенное исследо-
вание показало корреляционную связь между выраженно-
стью эндотелиальной дисфункции, которая оценивалась 
по уровню ICAM-1 (молекула межклеточной адгезии 
1 типа), и степенью клинических проявлений идиопатиче-
ской двусторонней периферической вестибулопатии [33]. 

Следует также отметить, что при системных заболе-
ваниях, обусловленных метаболическими нарушениями, 
часто отмечаются слуховые и вестибулярные расстрой-
ства. Примером может служить болезнь Фабри, патоге-
нез которой обусловлен дефицитом альфа-галактозидазы 
и последующим накоплением гликосфинголипидов в раз-
личных органах. При этом заболевании вестибулярная 
дисфункция выявляется у 68% пациентов [34].

Заключение

Таким образом, в настоящее время накоплен обшир-
ный материал, указывающий на существенный вклад 
в патогенез головокружения и нарушений устойчивости 
метаболических факторов. Результаты многочисленных ис-
следований подтвердили взаимосвязь между остеопорозом 
(остеопенией) и ДППГ, причем наиболее значимую роль 
дефицит витамина D играет в качестве предиктора реци-
дивирования данного заболевания. Этот вывод имеет боль-
шое значение для разработки методов профилактического 
лечения ДППГ. Важным для практической неврологии 
представляется выявление связи факторов эндотелиальной 
дисфункции и эффективности вестибулярной компенса-
ции при поражении центрального и периферического от-
делов вестибулярной системы, поскольку это открывает 
новые возможности для разработки эффективных методов 
лечения пациентов с головокружением и неустойчивостью. 
Большое значение имеет дальнейшее изучение метаболи-
ческих факторов в патогенезе различных заболеваний, про-
являющихся головокружением и неустойчивостью.
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