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Реферат. Представлен обзор литературы о взаимосвязи дефицита 
витамина D и доброкачественного пароксизмального позиционного 
головокружения. Указано,  что дефицит витамина D вызывает более 
частые и интенсивные приступы головокружения, а классическое 
лечение оказывает лишь временный эффект. Восполнение дефицита 
витамина D приводит к уменьшению частоты рецидивов и, 
соответственно, улучшению качества жизни пациентов с данным 
заболеванием. 
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There was submitted the review of literature about the relationship 
between vitamin D deficiency and benign paroxysmal positional vertigo. 
It is showed that vitamin D deficiency is linked with more frequent and 
intense attacks of vertigo, and classic treatment has only a temporary 
effect. Replacement of vitamin D deficiency leads to the decrease of 
relapse rate and improvement of the life quality in patients with this 
disease.
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Головокружение – самая частая причина обра-
щения к врачу после головной и вертеброгенной 

боли. Оно встречается при более 80 различных невро-
логических, отоневрологических, кардиологичес- 
ких, психических и прочих заболеваний [3]. Самой 
частой причиной головокружения у пациентов всех 
возрастных групп является доброкачественное позици-
онное пароксизмальное головокружение (ДППГ). По 
данным различных авторов, на ДППГ приходится до 
35% всех причин головокружения, примерно каждый 
третий человек старше 70 лет хотя бы раз испытывал 
приступ позиционного головокружения [1], а общая 
распространенность в популяции составляет 2,4% [19]. 

По этиологии ДППГ можно разделить на 2 формы: 
идиопатическая (иДППГ) или дегенеративная (более 
90% всех случаев) и симптоматическая, которая 
обычно обусловлена черепно-мозговой травмой 
или вестибулярным нейронитом. Патогенетическим 

субстратом ДППГ согласно теории каналолитиаза, 
предложенная L.S. Parnes и J.A. McClure в 1991 году, 
является наличие свободно плавающих в эндолимфе 
полукружных каналов отолитовых частиц, отделив-
шихся от отолитовой мембраны утрикулюса (эллипти-
ческий мешочек) [1].

Клиническая картина ДППГ характеризуется 
ощущением выраженного вращения окружающего 
пространства (так называемое, системное голово-
кружение), возникающим остро при перемене поло-
жения головы в пространстве. Приступ может сопро-
вождаться выраженными вегетативными реакциями 
(тошнота, рвота, потливость, сердцебиение), подкре-
пляемыми ощущением чувства страха, беспокойством 
[1]. И, тем не менее, несмотря на яркую и достаточно 
характерную клиническую картину, парадоксально, 
что заболевание является одним из самых часто недиаг-
ностируемых причин головокружения. Исследование, 
проведенное в Германии в 2007 г., показало, что только 
8% больных при возникновении головокружения полу-
чают эффективное лечение [23]. 

Нередко история болезни пациента с ДППГ разви-
вается по следующему сценарию. В момент возникно-
вения приступа головокружения, думая об инсульте, 
пациент вызывает скорую помощь. Клиническая 
картина может осложниться тем, что приступы ДППГ 
могут следовать один за другим, создавая ложное 
впечатление постоянного длительного головокружения, 
а, ввиду вегетативной реакции и чувства страха, может 
повышаться АД до высоких цифр, создавая ложное 
впечатление острого нарушения мозгового кровоо-
бращения (ОНМК). В связи с отсутствием изменений 
по данным нейровизуализации и быстрого регресса 
головокружения, выставляется диагноз «Транзиторная 
ишемическая атака» и на пациенте пожизненно оста-
ется «клеймо» диагноза ОНМК. При этом медикамен-
тозное лечение при ДППГ неэффективно, приступы 
головокружения продолжаются (если не происходит 
самоизлечения), пациенту ставится диагноз «Недо-
статочность кровообращения в вертебро-базиллярной 
системе», и он продолжает получать неадекватное 
лечение. Ситуация усугубляется тем, что вслед за 
первыми приступами ДППГ, к основному заболеванию 
может присоединиться тревожное фобическое голово-
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кружение, замыкая тем самым классический circulus 
vitiosus, из которого пациенту выбраться уже очень 
трудно.

Диагноз ДППГ выставляется исходя из харак-
терной клинической картины заболевания и резуль-
татов специфических проб (положительная проба 
Дикса‒Холлпайка, roll-тест, Брандта‒Дароффа и др.).  
Наиболее часто применяется проба Дикса‒Холлпайка 
для диагностики поражения заднего полукружного 
канала (до 90% всех случаев ДППГ по данным разных 
авторов). Она проводится следующим образом: боль-
ного из положения сидя с повернутой на 45 градусов 
в сторону головой быстро укладывают на спину таким 
образом, чтобы голова свешивалась с края кушетки. 
При этом после короткого латентного периода возни-
кает сначала нарастающий, затем угасающий нистагм, 
направленный к пораженному уху больного [1]. 

Лечение ДППГ проводится посредством приме-
нения лечебных маневров (Эпли, Семонта и др.), 
а также применением вестибулярной гимнастики 
(упражнение Брандта–Дароффа). Рассмотрим маневр 
Эпли, который является продолжением пробы Дикса‒
Холпайка. При положительной пробе Дикса‒Холлайцка 
больного оставляют на одну минуту в неподвижном 
положении. Затем больной поворачивает голову на 90 
градусов в сторону здорового уха, после чего проис-
ходит поворот головы и туловища в ту же сторону еще 
на 90 градусов. В таком положении больной остается 
одну минуту, после чего возвращается в исходное 
положение [1]. Для лучшего понимания пробы Дикса‒
Холлпайка и маневра Эпли рекомендуем ознакомиться 
со схематичным изображением и видеоматериалом 
данных манипуляций, которые можно легко найти в 
широком доступе. Согласно статистическим данным, 
эффективность лечебных маневров составляет более 
90%. Однако заболевание может рецидивировать, 
что требует повторного визита к врачу и проведения 
лечебных маневров. Частота рецидивов по данным 
разных авторов, варьирует, однако считается, что она 
составляет до 50% в течение 10-летнего периода, чаще 
у женщин в течение одного года [5, 14]. Причины реци-
дивов не совсем ясны. Возможно, стоит более внима-
тельно отнестись к вопросам патогенеза ДППГ и в 
частности к нарушениям кальциевого обмена. 

Витамин D и его внекостные эффекты. Дефицит 
витамина D в настоящее время является очень «попу-
лярным» объектом исследований, причем не только с 
точки зрения патологии опорно-двигательного аппа-
рата, но и в качестве одной из возможных причин широ-
кого спектра острых и хронических заболеваний (так 
называемые, внекостные или неклассические эффекты 
витамина D). Ряд исследований показывает, что низкий 
уровень витамина D в сыворотке крови связан с повы-
шенным риском развития сердечно-сосудистых забо-
леваний (атеросклероз, инфаркт миокарда, инсульт), 
некоторых видов онкологических заболеваний (рак 

простаты, яичников, молочной железы, толстой 
кишки), когнитивными нарушениями и депрессией, 
осложнениями беременности, аутоиммуннными и 
инфекционными заболеваниями, аллергии. Имеются 
исследования, согласно которым низкий уровень 
витамина D в пренатальном и неонатальном периоде 
может повышать риск заболевания такими болезнями, 
как шизофрения, сахарный диабет 1 и 2 типа, аутизм, 
болезнь Альцгеймера и рассеянный склероз [8, 22]. 

Головной мозг имеет рецепторы к витамину D и 
обладает способностью к продукции кальцитриола – 
наиболее активной формы витамина D. Исследования 
in vivo на мыши установили, что в период внутриутроб-
ного развития, гиповитаминоз D ухудшает развитие 
мозга и приводит к стойким изменениям у взрослых. 
В частности кальцитриол в эмбриональных клетках 
гиппокампа задерживает пролиферацию клеток и 
индуцирует клеточную дифференциацию, характе-
ризующуюся экспрессией маркеров дифференци-
ации, удлинением сомы, увеличением длины аксонов 
и разрастанием отростков нервной клетки. У крыс, 
рожденных с пренатальным дефицитом витамина D, 
был более тяжелый и объемный мозг, наблюдалось 
увеличение боковых желудочков и более тонкий слой 
коры головного мозга. Согласно некоторым исследо-
ваниям кальцитриол обладает нейропротекторным 
эффектом, вызывает ремиелинизацию путем акти-
вации эндогенных клеток-предшественников, а также 
стимуляцию фагоцитоза амилоидных бляшек макро-
фагами у пациентов с болезнью Альцгеймера [2]. Эти 
наблюдения позволяют предположить, что витамин 
D3 может снизить риск развития болезни Альцгей-
мера, а также депрессии и когнитивных расстройств 
в целом. Данных о влиянии дефицита витамина D 
на головной мозга человека мало. В масштабном 
британском исследовании (n=7401), текущий и после-
дующий риск депрессии у людей среднего возраста 
был связан с низким уровнем сывороточного каль-
цидиола ‒ основного циркулирующего метаболита 
витамина D [8]. Это исследование указывает на риск 
развития депрессии у пациентов с дефицитом вита-
мина D. Мета-анализ когортных исследований пока-
зывает статистически значимое увеличение частоты 
депрессии у людей с дефицитом витамина D. Уже не 
первый год ведутся исследования о влиянии дефицита 
витамина D, как этиологического фактора рассеянного 
склероза [8]. Имеются данные о взаимосвязи между 
дефицитом витамина D с головокружением и наруше-
ниями координации. Так, ряд исследований указывает 
на то, что восполнение дефицита витамина D улучшает 
мышечную силу нижних конечностей и, тем самым, 
уменьшается выраженность координаторных нару-
шений и сокращается число падений [7, 16]. 

ДППГ и кальциевый обмен. Остается открытым 
вопрос, почему отолиты отделяются от отолитовой 
мембраны при иДППГ. Еще в 2003 году Vibert et al. 
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обнаружили взаимосвязь между ДППГ, остеопорозом 
и остеопенией [21]. С тех пор ряд независимых иссле-
дований также подтвердили данную взаимосвязь [9, 
11], указывая, что наиболее выраженный дефицит 
витамина D встречается у пациентов с рецидивирую-
щими формами ДППГ [6, 20]. По данным ряда авторов, 
назначение витамина D способствует улучшению 
функционального исхода у пациентов с ДППГ [18, 20]. 

В завершившемся в 2016 г. исследовании M. Sheik-
hzadeh et al., пациенты с иДППГ и дефицитом вита-
мина D были разделены на 2 подгруппы: 1) паци-
енты, которым проводился только лечебный маневр 
Эпли (n=27 чел.), 2) пациенты, которым проводился 
лечебный маневр Эпли и восполнение дефицита вита-
мина D в дозировке 50000 МЕ в неделю в течение 2 
месяцев (n=27 чел.). Пациенты с нормальным уровнем 
сывороточного витамина D составили группу контроля 
(n=27). Средний уровень сывороточного витамина D 
составил 11 нг/мл в двух основных группах. Резуль-
таты исследования показали, что в течение 6 месяцев 
наблюдения средняя интенсивность головокружения 
по ВАШ шкале (0 – нет головокружения, 10 – макси-
мально возможное головокружение) существенно 
снизилась в группе с восполнением дефицита вита-
мина D и в группе контроля (c 7 баллов, до 0), в то 
время как в группе пациентов, нелеченных вита-
мином D интенсивность осталась на прежнем уровне, 
несмотря на эффективное проведение маневра Эпли. 
Таким образом, в случае дефицита витамина D маневр 
Эпли оказался эффективным только лишь на короткий 
промежуток времени [18]. 

К схожим результатам пришли и другие исследова-
тели. Talaat et al. в проспективном исследовании пока-
зали статистически значимое уменьшение частоты 
рецидивов ДППГ у пациентов с восполнением дефи-
цита витамина D: 14% ‒ частота рецидивов в группе 
пациентов успешно пролеченных витамином D (n=28 
чел.), против 43% у пациентов с уровнем витамина D в 
сыворотке крови менее 20 нг/мл (n=5 чел.) [20]. Jeong 
et al. показали, что пациенты с уровнем витамина D 
крови 10‒20 нг/мл (цифры, соответствующие крите-
риям дефицита витамина D, принимаемой Российской 
Ассоциацией Эндокринологов [2]) имеют риск реци-
дива ДППГ в 3,8 раза выше по сравнению с пациен-
тами без дефицита витамина D, в то  время как при 
уровне витамина D менее 10 нг/мл (что соответствует 
критериям выраженного дефицита витамина D [2]) 
риск увеличивается в 23 раза [10]. Büki et al. выявили, 
что пациенты с частыми рецидивами ДППГ имели 
более низкий уровень витамина D [6]. Также имеются 
данные американских исследователей, согласно 
которым наибольшее количество рецидивов ДППГ 
случается в весенние месяцы, в период наиболее выра-
женного гиповитаминоза витамина D [24]. 

 Описанные выше данные становятся еще более 
весомыми, если учитывать, что среди больных ДППГ 

превалируют женщины 50‒70 лет [1, 4, 19], а отолит 
(или отоконий) по своему химическому строению 
близок к костной ткани и основной неорганический 
матрикс состоит из карбоната кальция [6]. Известно, 
что отоконии состоят из центральной и перифериче-
ской части. Центральная часть (ядро) преимущест- 
венно состоит из органического матрикса, основу 
которого составляют гликопротеины. Периферическая 
часть, состоящая из полиморфного карбоната кальция, 
тесно встроена в отолитовую мембрану и связана 
белковыми нитями с киноцилиями ниже лежащих 
волосковых клеток. Формирование отоконий, окру-
женных эндолимфой, содержащей мало ионов кальция, 
является активно контролируемым процессом [12, 13].

Спорные вопросы в теории взаимосвязи ДППГ 
и дефицита витамина D. Конечно, данная теория в 
настоящее время требует доказательной базы. Неко-
торые исследователи отмечают, что, несмотря на выяв-
ленную взаимосвязь между дефицитом витамина D 
и ДППГ, выявленные изменения не коррелировали с 
полом и возрастом [9, 10]. Kahraman S.S. et al. провели 
исследование пациентов с ДППГ, изучая ряд параме-
тров костно-минерального обмена. При этом T-score 
по данным денситометрии, уровень ионизированного 
кальция, а также уровень сывороточного витамина 
D не коррелировал с наличием диагноза ДППГ, хотя 
пациенты имели повышенный уровень маркера форми-
рования костного матрикса P1NP и маркера резорбции 
костной ткани бета-CrossLaps, являющиеся маркерами 
остеопороза и ремоделирования костной ткани [11]. 
D. Sacks et al. изучали уровень отолина-1 в крови паци-
ентов с ДППГ в совокупности с прочими параметрами 
кальциевого обмена. Отолин-1 – это белок, входящий 
в состав отоконий отолитовой мембраны, играющий 
важную роль в формировании отоконий. Результаты 
показали, что статистически значимой корреляции 
между уровнем отолина-1 и маркерами формирования 
и резорбции костной ткани нет (несмотря на наличие 
такой корреляции между результатами денситомет-
рии и уровнем отолина-1), на основании чего авторы 
считают, что взаимосвязь между ДППГ и остеопо-
розом есть, но она, вероятно, не является причинно-
следственной [17].  

Таким образом, согласно данным литературы, 
дефицит витамина D может быть фактором риска 
ДППГ, вызывая более частые и интенсивные приступы 
головокружения и снижение эффективности от тради-
ционного лечения. Восполнение дефицита витамина 
D в свою очередь может привести к уменьшению 
частоты рецидивов и, соответственно, улучшению 
качества жизни пациентов с данным заболеванием. 
В то же время, ряд исследователей не подтверждают 
данную теорию, что делает вопрос взаимосвязи между 
дефицитом витамина D и развитием ДППГ объектом 
для научного изучения.

А.Ю. КАЗАНЦЕВ, Э.З. ЯКУПОВ
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