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Вестибулярные нарушения 
при сахарном диабете

Пациенты с сахарным диабетом (СД) подвержены высокому риску падений из-за развития 
осложнений, поражающих сенсорные системы, участвующие в поддержании равновесия, – зрение, 
проприоцепцию и вестибулярный аппарат. Расстройства равновесия при СД традиционно 
рассматриваются в рамках диабетической полиневропатии – одного из самых распространенных 
осложнений этого заболевания. Между тем в поддержании постуральной устойчивости ведущую 
роль играет вестибулярная система, состояние которой при СД остается мало изученным. 
Несмотря на то что изучением повреждения внутреннего уха при диабете занимаются 
с середины прошлого века, в настоящее время недостаточно крупных исследований, объективно 
доказывающих наличие данного осложнения и оценивающих его распространенность. Причин 
несколько: трудоемкость вестибулярного обследования и отсутствие жалоб на вестибулярное 
головокружение у пациентов с СД, вероятно, в связи с симметричным повреждением 
вестибулярной системы. Тем не менее подавляющее большинство инструментальных 
исследований выявляют высокую частоту вестибулярных расстройств среди пациентов с СД, 
что может оказывать непосредственное влияние на постуральную устойчивость и повышать 
риск падений. Таким образом, характер вестибулярной дисфункции и ее вклад в развитие 
постуральной неустойчивости при СД требуют дальнейших исследований с целью разработки 
эффективной стратегии профилактики падений в данной группе больных.
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Клинический практикум

Сахарный диабет (СД) – это группа метаболиче-
ских заболеваний, сопровождающихся повыше-
нием уровня глюкозы в крови в результате нару-

шения процесса секреции инсулина и/или его действия 
на ткани организма. Число больных СД в мире стреми-
тельно растет, что представляет собой серьезную проб-
лему мирового здравоохранения, затрагивающую на-
селение как развитых, так и развивающихся стран. Это 
связано с изменением образа жизни и характера пита-
ния современного человека, высоким уровнем стресса 
и увеличением процента лиц с ожирением. Не случай-
но СД называют болезнью цивилизации.
Сахарный диабет опасен прежде всего многочислен-
ными осложнениями, приводящими к значительно-
му снижению качества жизни и высокой частоте ин-

валидизации. Диабет не обходит стороной и нервную 
систему, вызывая диффузные и очаговые поврежде-
ния, которые встречаются у половины больных СД. 
Наиболее распространенной формой диабетической 
невропатии является дистальная симметричная сен-
сорная или сенсомоторная полиневропатия [1].
Патогенез диабетической полиневропатии (ДПН) 
включает несколько взаимосвязанных механизмов, 
запускаемых хронической гипергликемией. В услови-
ях избытка глюкозы в крови возникает необходимость 
подключения альтернативных путей ее утилизации. 
Активация полиолового пути приводит к накопле-
нию сорбитола и фруктозы в клетках периферических 
нервов, что способствует увеличению клеточной ос-
молярности и вхождению жидкости в нерв. Помимо 
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этого происходят истощение NADPH, развитие окис-
лительного стресса и снижение синтеза оксида азота 
(NO) – мощного локального вазодилататора. Избы-
точный гликолиз может привести к перегрузке мито-
хондриальной цепи переноса электронов и образова-
нию активных форм кислорода. Утилизация глюкозы 
через гексозаминовый путь связана с воспалительным 
повреждением клеток [2, 3]. Еще одним следствием ги-
пергликемии является формирование и накопление 
конечных продуктов избыточного  гликирования. 
Неферментативное гликирование белков сыворотки, 
коллагена, нервных волокон нарушает их биологиче-
скую функцию. Дислипидемия в свою очередь может 
приводить к ослаблению эндоневрального кровотока, 
что также вносит вклад в патогенез ДПН.
Таким образом формируется каскад патологических 
реакций, способствующих развитию окислительного 
стресса, демиелинизации нервных волокон, аксоно-
патии и запуску процессов апоптоза нервных клеток.
У пожилых лиц СД служит независимым фактором риска 
падений [4]. ДПН вносит весомый вклад в развитие не-
устойчивости [5, 6]. Однако скорее всего это далеко не един-
ственная причина расстройств равновесия при СД [7–9].
Постуральная устойчивость – способность удержи-
вать равновесие при перемене позы. Во многом она 
зависит от информации, поступающей в централь-
ную нервную систему из вестибулярной, зрительной 
и проприоцептивной систем. Причем среди этих трех 
афферентных систем, по-видимому, именно вести-
булярной принадлежит главная роль в подержании 
постуральной устойчивости, особенно в  сложных 
условиях – при недостаточном освещении или ходьбе 
по неровной поверхности [10, 11].
Значение вестибулярной дисфункции в развитии по-
стуральной неустойчивости при СД в значительной 
степени недооценивается. Между тем крупное эпиде-
миологическое исследование показало, что вестибу-
лярные нарушения у больных СД встречаются почти 
в два раза чаще, чем в общей популяции [12]. Изуче-
ние роли вестибулярных нарушений в развитии по-
стуральной неустойчивости при СД в значительной 
степени затруднено из-за сложности и трудоемкости 
объективизации вестибулопатий. Еще сложнее оце-
нить тот вклад, который вестибулярная дисфункция 
вносит в  расстройства постуральной устойчивости 
при СД [13–15]. Несмотря на высокую частоту вес-
тибулярных нарушений при СД, классическое вести-
булярное головокружение встречается не чаще, чем 
в основной популяции, что может быть обусловлено 
симметричным повреждением вестибулярной систе-
мы. Уточнение роли вестибулярных нарушений в раз-
витии неустойчивости у пациентов с СД имеет не толь-
ко важное теоретическое, но и практическое значение, 
поскольку может способствовать оптимизации лече-
ния нарушений равновесия и снижению риска паде-
ний в этой группе пациентов.
Вестибулярная система представлена пятью конечны-
ми органами чувств, расположенными во внутреннем 
ухе с каждой стороны. Ампулярные рецепторы рас-
полагаются в расширенной части переднего, заднего 

и  горизонтального полукружных каналов  – ампуле. 
Отолитовые рецепторы находятся в преддверии лаби-
ринта и представлены эллиптическим и сферическим 
мешочками. Ампулярные рецепторы полукружных ка-
налов воспринимают угловые ускорения, а отолитовые 
рецепторы – линейные. Афферентный путь этих конеч-
ных органов – верхняя и нижняя ветви вестибулярной 
части преддверно-улиткового нерва заканчивается 
на вестибулярных ядрах ствола мозга. В свою очередь 
вестибулярные ядра тесно взаимосвязаны с различны-
ми отделами головного и спинного мозга посредством 
вестибуло-глазодвигательных, вестибуломозжечковых, 
вестибулоталамических и вестибулоспинальных кол-
латералей. Благодаря вестибуло-глазодвигательным 
связям вестибулярная система обеспечивает стабили-
зацию взора, за счет вестибулоспинальных – участвует 
в поддержании позы и равновесия.
Механизмы повреждения внутреннего уха при СД на-
чали изучать еще с середины прошлого века [16, 17]. 
Как известно, метаболизм  глюкозы существенно 
влияет на физиологию внутреннего уха, где обмен 
веществ чрезвычайно активен [18–20]. Так, S.F. Myers 
и соавт. в ряде работ оценивали морфологические 
изменения во внутреннем ухе у крыс с эксперимен-
тальным СД. Согласно полученным данным, метабо-
лический стресс, вызванный гипергликемией, приво-
дит к избирательной дегенерации волосковых клеток 
1-го типа в сферическом мешочке [21], демиелиниза-
ции преддверно-улиткового нерва [22], накоплению 
внеклеточного матрикса и повышению количества 
лизосом и липидных капель в соединительной ткани 
эллиптического и сферического мешочков [23]. Пре-
имущественное повреждение волосковых клеток 
1-го  типа при СД  объясняется более высокой их 
чувствительностью к повреждению в целом и к ги-
поксии в частности. Например, именно волосковые 
клетки 1-го  типа  главным образом повреждаются 
под воздействием ототоксических препаратов [24].
Выборочное снижение плотности вестибулярных воло-
сковых клеток 1-го типа подтверждают также P. Kocdor 
и соавт. в  гистологическом исследовании эллиптиче-
ского и сферического мешочков пациентов с СД [25]. 
В  качестве возможного объяснения избирательного 
повреждения волосковых клеток в исследовании рас-
сматривалась гипотеза о различном поглощении и об-
работке глюкозы разными клетками. При этом клетки, 
не способные в достаточной степени ограничить при-
ток глюкозы в условиях гипергликемии, становятся осо-
бенно уязвимыми к повреждающему действию глюкозы.
Не только метаболические нарушения, но и гипоксия 
представляет собой важный механизм повреждения 
вестибулярной системы при СД. Так, при СД стати-
стически значимо увеличивается диаметр капилляров 
и усиливается васкуляризация как сферического, так 
и эллиптического мешочков [26]. Подобные измене-
ния могут быть следствием нарушенной при диабете 
реологии крови в виде повышения ее вязкости, сниже-
ния деформируемости эритроцитов и их повышенной 
агрегации [27], что в свою очередь способно увеличи-
вать нагрузку на стенку капилляра и, возможно, сни-
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жать доставку кислорода к тканям. В то же время су-
ществует и противоположная точка зрения. I. Sandro 
и  соавт. [28] продемонстрировали относительную 
устойчивость вестибулярных структур к  ишемии. 
Авторы обнаружили преимущественное поврежде-
ние слуховой системы при СД, объяснив это меньшей 
устойчивостью кортиева органа к гипоксии [29].
С внедрением в практику инструментальных методов 
исследования вестибулярной системы появилась воз-
можность объективизировать полученные ранее сведе-
ния о поражении внутреннего уха у пациентов с СД. Так, 
видео- и электронистагмография методом видеореги-
страции отслеживает движения глаз и позволяет иссле-
довать нистагм (спонтанный, скрытый, позиционный) 
и центральные механизмы управления взором (плав-
ное зрительное слежение, рандомизированные сакка-
ды, оптокинетический нистагм). Видеоимульсный тест, 
основанный на измерении скорости поворота головы 
и одновременного движения глаз в противоположном 
направлении при зрительной фиксации, предназначен 
для исследования вестибулоокулярного рефлекса (ВОР). 
Исследование вестибулярных вызванных миогенных 
потенциалов (ВВМП) позволяет оценить функцию ото-
литового аппарата с помощью регистрации электромио-
графической активности в  мышцах-мишенях после 
подачи повторяющихся звуковых стимулов последо-
вательно в каждое ухо. При этом цервикальные ВВМП 
измеряют релаксационные потенциалы в  ипсилате-
ральной напряженной грудино-ключично-сосцевидной 
мышце, генерируемые в основном сферическим мешоч-
ком и нижним вестибулярным нервом через вестибу-
лоспинальный рефлекс, а окулярные ВВМП – потенци-
алы возбуждения в контралатеральной нижней косой 
мышце, генерируемые главным образом эллиптическим 
мешочком и верхним вестибулярным нервом [30, 31].
Следует отметить, что даже при наличии необходимой 
аппаратуры не стоит пренебрегать клиническими ме-
тодами нейровестибулярного исследования. Несмотря 
на то что такие скрининговые тесты характеризуются 
меньшей чувствительностью и специфичностью и не 
дают количественной оценки обнаруженным измене-
ниям по сравнению с инструментальными методами 
диагностики, они имеют преимущества и занимают 
важное место в первичной диагностике вестибулярных 
расстройств [32]. Данные тесты характеризуются легко-
стью и быстротой выполнения; они могут быть исполь-
зованы с целью выявления показаний для направления 
пациента на более углубленное обследование.
Так, при подозрении на наличие вестибулярного дис-
баланса важно проводить тест встряхивания головы, 
который за счет стимуляции вестибулярных ядер дела-
ет имеющуюся асимметрию вестибулярных структур 
более явной. Для выполнения теста голову пациента 
наклоняют вперед на 30° и в течение десяти секунд по-
качивают из стороны в сторону с частотой около 2 Гц 
и амплитудой до 30°. После оценивают нистагм. Любой 
нистагм, вызванный в таких условиях, носит патологи-
ческий характер, указывает на наличие вестибулярной 
асимметрии и бывает направлен в сторону более актив-
ного лабиринта. Стимулировать нистагм при односто-

ронней периферической вестибулярной дисфункции 
можно также с помощью приложения вибрационного 
стимулятора к сосцевидному отростку [33].
При появлении у пациента жалоб на наличие осцил-
лопсии при ходьбе или беге, а также неустойчиво-
сти в темноте следует заподозрить наличие двусто-
роннего выпадения вестибулярной функции. Все 
клинические пробы, используемые для выявления 
двусторонней вестибулярной гипофункции, основа-
ны на оценке ВОР, обеспечивающего стабилизацию 
взора при движении головы и тела в пространстве. 
Одним из  простых способов оценки ВОР помимо 
теста Хальмаги, который проводится аналогично ви-
деоимпульсному тесту, является исследование дина-
мической остроты зрения. После предварительной 
оценки остроты зрения с помощью обычной таблицы 
Сивцева проводится ее повторная оценка в условиях 
непрерывных поворотов головы пациента с частотой 
2 Гц. При этом здоровые люди могут видеть на одну-
две строчки меньше, тогда как пациенты с двусто-
ронней вестибулопатией теряют три и более строчки.
Применение описанных методов исследования суще-
ственно расширило представление о вестибулярной 
дисфункции при СД. Так, в исследованиях с использо-
ванием электронистагмографии периферическая вес-
тибулярная дисфункция выявлена у 22–37% пациентов 
с СД [13, 14]. Периферические вестибулярные расстрой-
ства обнаружили также K.F. Klagenberg и соавт. [20]. 
При этом признаки периферической вестибулярной 
дисфункции были выявлены у 60% пациентов.
Результаты других исследований, напротив, ука-
зывают на  центральный характер вестибулярной 
дисфункции. Например, в исследовании W. Gawron 
и соавт. спонтанный нистагм центрального типа уста-
новлен примерно у 10% пациентов с СД 1-го типа, по-
зиционный нистагм – у 20%, а расстройства оптоки-
нетического нистагма – у 30% пациентов [34].
При проведении ВВМП у пациентов с СД обнаруже-
но статистически значимое удлинение латентности 
пиков p1 и n1 как окулярных, так и цервикальных 
ВВМП [35] и снижение их амплитуды [36], что может 
рассматриваться в качестве подтверждения наличия 
дисфункции отолитовых структур при СД.
В исследовании М. Kalkan и соавт. [36] помимо проче-
го стремились оценить функцию полукружных кана-
лов с помощью видеоимпульсного теста (vHIT), но не 
нашли существенных различий в результатах vHIT 
между группами с СД, ДПН и группой контроля.
B.K. Ward и соавт. с помощью ВВМП и видеоимпульсного 
теста [37] выявляли признаки вестибулярной дисфунк-
ции у 84% обследованных ими пациентов с СД. При этом 
чаще всего отмечались признаки повреждения верхнего 
вестибулярного нерва, иннервирующего верхний и го-
ризонтальный полукружный канал, а также эллиптиче-
ский мешочек. Это обстоятельство объяснялось большей 
склонностью верхней ветви вестибулярной части пред-
дверно-улиткового нерва к ишемии из-за большей ее 
длины и прохождения в узком костном канале.
Доброкачественное пароксизмальное позиционное го-
ловокружение (ДППГ) чаще встречается при  СД, 
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что также способно оказывать существенное влияние 
на устойчивость и служить независимым фактором 
риска падений [38, 39]. Причиной может быть повы-
шение концентрации глюкозы в эндолимфе, что в свою 
очередь способствует разрушению отолитовой мембра-
ны эллиптического и сферического мешочков.
Лечение вестибулярных нарушений при СД склады-
вается из  максимально более полной компенсации 
основного заболевания и проведения вестибулярной 
реабилитации, направленной на формирование цен-
тральной вестибулярной компенсации или адаптации 
к имеющимся вестибулярным нарушениям [40, 41]. 
Гимнастика при вестибулярных расстройствах вклю-
чает в себя четыре группы упражнений – для стабили-
зации взора, на тренировку постуральной устойчиво-
сти и походки, на сенсорное замещение и габитуацию. 
Упражнения для стабилизации взора, предложенные 
еще T. Cawthorne и F.S. Cooksey, остаются одним из на-
иболее часто применяемых на  практике способов 
тренировки ВОР и формирования центральной вес-
тибулярной компенсации. Больному предлагают за-
фиксировать взор на объекте, расположенном на рас-
стоянии вытянутой руки, и  поворачивать  голову 
из стороны в сторону сначала в горизонтальной, затем 
в вертикальной плоскости [42]. Упражнение может 
выполняться сидя, стоя, стоя в тандемной позе или 
при ходьбе. Упражнение можно усложнить, зафикси-
ровав взор на объекте, смещаемом в горизонтальной 
и  вертикальной плоскостях в  направлении, проти-
воположном повороту головы. При односторонней 
периферической вестибулярной дисфункции упраж-
нения выполняют не менее 10–12 минут в день, при 
двусторонней – не менее 20 минут в день.
Упражнения на постуральную устойчивость направ-
лены на обучение больного правильно использовать 
зрительную информацию и полагаться на проприо-
цептивную чувствительность для сохранения равно-
весия. При подборе данного типа упражнений необ-
ходимо уделять внимание уже сформировавшимся 
у пациента стратегиям сенсорного замещения и оце-
нивать их эффективность. Для определения вклада 
зрительной, соматосенсорной и вестибулярной сис-
тем в процесс контроля равновесия можно исполь-
зовать тест сенсорной организации, предусматри-
вающий шесть состояний (вариации с открытыми 
и закрытыми глазами, стабильной и нестабильной 
поверхностью и движением видимого окружения), 
в которых пациент должен сохранять устойчивость.
Пациенты с хронической вестибулярной недостаточно-
стью, особенно односторонней, в большей степени по-
лагаются на зрение в процессе поддержания равновесия. 
В результате они нередко теряют устойчивость в отсутст-

вие зрительных ориентиров или в сложной, подвижной 
визуальной среде. Это явление называют зрительной за-
висимостью. Для таких пациентов могут быть разработа-
ны упражнения, основанные на поддержании постураль-
ной устойчивости с закрытыми глазами или в условиях 
оптокинетической стимуляции, когда они будут выну-
ждены использовать проприоцептивную информацию.
При выявлении соматосенсорной зависимости, кото-
рая преимущественно встречается при хронической 
двусторонней вестибулопатии, рекомендуют выпол-
нять упражнения стоя на мягких или подвижных по-
верхностях [43–45].
Помимо вестибулярной гимнастики достижение вес-
тибулярной компенсации можно ускорить с помощью 
лекарственных средств. В настоящее время доступно 
множество сравнительно безопасных и эффективных 
препаратов, способных оказывать вспомогательное 
влияние в терапии головокружения и неустойчивости.
Бетагистина дигидрохлорид  –  гистаминоподобный 
препарат, действующий как частичный агонист Н1-ре-
цепторов и  более мощный антагонист Н3-рецепто-
ров. Он улучшает микроциркуляцию во внутреннем 
ухе [46], усиливает высвобождение в центральной нерв-
ной системе гистамина [49], положительно влияющего 
на восстановление баланса активности вестибулярных 
ядер с двух сторон и центральную вестибулярную ком-
пенсацию [48], и оказывает потенциальное тормозящее 
действие на уровне конечных органов вестибулярной 
системы, способствуя тем самым уменьшению симпто-
мов головокружения и более быстрому восстановле-
нию при вестибулярной потере.
Гинкго билоба также уже много лет применяется при 
вестибулярных расстройствах. В  многочисленных 
экспериментальных и  клинических исследованиях 
доказано его положительное влияние на нейрональ-
ную пластичность, когнитивные функции и скорость 
восстановления при различных вестибулярных забо-
леваниях [49–51]. Ускорять вестибулярную компенса-
цию может и кофеин, возможно, за счет стимуляции 
физической активности пациента [52, 53]. Однако его 
распространение в клинической практике ограничи-
вается высоким риском побочных эффектов.
Таким образом, имеющиеся на сегодняшний день дан-
ные позволяют говорить о достаточно разнообразных 
вариантах повреждения вестибулярной системы при 
СД. Механизмы вестибулярной дисфункции главным 
образом сводятся к дисметаболическим и гипокси-
ческим процессам. При этом глубина повреждения 
вестибулярной системы при СД, а также вклад вести-
булярной дисфункции в развитие постуральной не-
устойчивости, падений и снижение качества жизни 
пациентов требуют дальнейших исследований.  
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Patients with diabetes are at high risk for falls due to complications affecting the sensory systems involved in maintaining 
balance: vision, proprioception and the vestibular system. Balance disorders in diabetes have traditionally been considered 
part of diabetic polyneuropathy, one of the most common complications of this disease. Meanwhile, the vestibular system 
plays a leading role in the maintenance of postural stability, the state of which in diabetes remains poorly understood. 
Despite the fact that the inner ear damage in diabetes has been studied since the middle of the last century, there are 
currently not enough large studies objectively proving the existence of this complication and estimating its prevalence. 
There are several reasons for this: the laboriousness of vestibular examination and the lack of complaints of vestibular 
vertigo from patients with diabetes, probably due to symmetrical damage to the vestibular system. Nevertheless, the vast 
majority of instrumental studies reveal a high incidence of vestibular disorders among patients with diabetes, which may 
have a direct impact on postural stability and increase the risk of falls. Thus, the nature of vestibular dysfunction 
and its contribution to the development of postural instability in diabetes needs further investigation in order to develop 
an effective strategy for fall prevention in this group of patients.
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