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За последние годы возросла актуальность проблемы ортостатической гипотензии (ОГ), обусловленной ее высокой распространенностью и
неблагоприятным влиянием на прогноз и качество жизни пациентов, особенно, пожилого и старческого возраста. Целью настоящего обзора
стало обобщение современных отечественных и зарубежных данных литературы о заболевании. В статье представлены обновленное опре-
деление ОГ, ее современная классификация, патофизиология, особенности течения у пожилых людей, рекомендации по диагностике и
лечению. Особое внимание уделено обзору результатов научных исследований о влиянии ОГ на риск развития коронарных и церебровас-
кулярных событий и смерти от всех причин. ОГ является одной из форм ортостатической неустойчивости, диагностические критерии которой
определены Консенсусом 2011 г. как устойчивое снижение систолического артериального давления на ≥20 мм рт.ст. и/или диастолического
артериального давления на ≥10 мм рт.ст. в течение 3 мин после перехода в вертикальное положение (положение стоя) из положения лежа.
Распространенность ОГ варьирует в зависимости от возраста пациентов и наличия ряда сопутствующих заболеваний: от 6% у здоровых
людей без артериальной гипертонии до 50% и более у лиц старше 75 лет с коморбидной патологией. ОГ является независимым предиктором
смерти от всех причин и неблагоприятных сердечно-сосудистых событий. ОГ ассоциируется с повышенным риском серьезных неблагопри-
ятных цереброваскулярных и коронарных событий, а также может способствовать нарушению когнитивных функций и развитию деменции.
На сегодняшний день выделяют три клинических варианта ОГ: классическая, ранняя и отсроченная ОГ. Кроме того, ОГ классифицируют по
этиологическому признаку – первичная и вторичная; и патофизиологическому – нейрогенная и не нейрогенная ОГ (или функциональная).
Представлены алгоритм выявления пациентов с высоким риском развития ОГ и методы диагностики ОГ. Рассмотрены немедикаментозные
и медикаментозные методы лечения ОГ. 

Ключевые слова: ортостатическая гипотензия, артериальное давление, пожилой возраст, сердечно-сосудистые события, когнитивные
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The urgency of the problem of orthostatic hypotension (OH) has increased in recent years. It was due to the high prevalence and its adverse effect on
the prognosis and quality of life of patients, especially the elderly and oldest old. The purpose of this review was to summarize the contemporary
domestic and foreign literature data about disease. The article presents an updated definition of OH, modern classification, pathophysiology, feature
of the course of OH in the elderly, recommendations for diagnosis and treatment. Particular attention is paid to reviewing the results of scientific
research on the influence of OH on the risk of developing coronary and cerebrovascular events and overall mortality. OH is one of the forms of
orthostatic tolerance and diagnostic criteria were determined by the 2011 Consensus as a sustained fall of systolic blood pressure by at least 20 mm
Hg and/or a diastolic blood pressure by 10 mm Hg within 3 min of standing. The prevalence of OH ranges depending on the age of the patients and
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Введение 
Ортостатическая гипотензия (ОГ) является одной

из форм ортостатической неустойчивости (orthostatic
tolerance) – неадекватность ответных реакций сер-
дечно-сосудистой системы в ответ на переход в вер-
тикальное положение [1]. Она впервые описана аме-
риканскими врачами Сэмюелом Брэдбери и Кэри
Эгглстоном в 1925 г. как дегенеративное заболевание
вегетативной нервной системы, характеризующееся
постепенным развитием постуральной (ортостатиче-
ской) гипотензии с фиксированной частотой сердеч-
ных сокращений (ЧСС), ангидроза, никтурии, рас-
стройств функции кишечных и мочевых сфинктеров,
зрительных нарушений, импотенции, боли в шее и за-
тылочной области, облегчающиеся в горизонтальном
положении с характерным усилением симптомов в ут-
ренние часы, после приема пищи, физических нагру-
зок, в жаркую погоду [2]. Прогресс в изучении про-
блемы обусловил необходимость уточнения и
расширения предыдущих определений ОГ, и в 2011 г.
был опубликован обновленный согласительный доку-
мент, одобренный Американским обществом по изу-
чению автономной нервной системы (АНС; American
Autonomic Society), Европейской федерацией обществ
по изучению АНС (European Federation of Autonomic
Societies), группой исследователей по изучению АНС
Всемирной федерации неврологии и группой по из-
учению нарушений АНС Американской академии нев-
рологии (Autonomic Research Group of the World Fed-
eration of Neurology and the Autonomic Disorders section
of the American Academy of Neurology). В документе
были уточнены и обновлены определение, патофи-
зиология и клинические особенности ОГ [1]. Впервые
синдромы ортостатической неустойчивости были клас-
сифицированы в 3 категории: 1) ОГ; 2) нервно-опо-
средованный (рефлекторный) обморок 3) синдром
постуральной (ортостатической) тахикардии. Сегодня

интерес к проблеме обусловлен полученными дан-
ными о неблагоприятном влиянии ОГ на разные ор-
ганы и системы (сердечно-сосудистая система, голов-
ной мозг, почки, эндокринная система и т.д.), что,
безусловно, требует единого подхода к диагностике,
профилактике и лечению ОГ. 

Определение
Диагностические критерии ОГ определены Консен-

сусом 2011 г. [1] как устойчивое снижение систоличе-
ского артериального давления (САД) на ≥20 мм рт.ст.
и/или диастолического артериального давления
(ДАД) на ≥10 мм рт.ст. в течение 3 мин после перехода
в вертикальное положение (положение стоя) из по-
ложения лежа или наклона головы не менее 60° при
выполнении тилт-теста; для пациентов с артериальной
гипертонией (АГ), выявляемой в положении лежа на
спине – снижение САД на ≥30 мм рт.ст. [1]. В 2018 г.
рабочей группой по диагностике и лечению синко-
пальных состояний European Society of Cardiology (ESC,
Европейского кардиологического общества) критерии
ОГ были дополнены снижением САД<90 мм рт.ст. от
исходного, особенно у пациентов с САД<110 мм рт.ст.
в положении лежа на спине [3]. ОГ может сопровож-
даться симптомами, а может быть бессимптомной.
Характерные симптомы ОГ включают головокружение,
предобморок и обморок. Потеря сознания обычно
имеет постепенное начало, но может произойти и вне-
запно. К дополнительным симптомам относятся: об-
щая слабость, усталость, когнитивное снижение, сла-
бость в нижних конечностях («ватность» ног),
нечеткость (расплывчатость) зрения, «мушки» перед
глазами, головная боль, тошнота, боль в области шеи,
распространяющаяся на субокципитальную зону, зад-
нюю поверхность шеи и плечи, ортостатическая
одышка или боль в груди (по типу стенокардии) [1]. 
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the presence of a number of concomitant diseases: from 6% in healthy people without arterial hypertension up to 50% or more in people older than
75 years with a comorbid pathology. OH is an independent predictor of overall mortality and adverse cardiovascular events. OH is associated with an
increased risk of serious adverse cerebrovascular and coronary events, and may also contribute to cognitive impairment and the development of
dementia. For today, we have three clinical options OH: classical, early and delayed OH. In addition, OH is classified based on etiology – primary and
secondary; and pathophysiological principle – neurogenic OH and not a neurogenic OH (or functional). The algorithm for identifying patients with a
high risk of development of OH and diagnostic methods are also presented. Non-medicamentous and medicamentous methods of OH treatment are
considered.

Keywords: orthostatic hypotension, blood pressure, elderly, cardiovascular events, cognitive functions.

For citation: Ostroumova O.D., Cherniaeva M.S., Petrova M.M., Golovina O.V. Orthostatic Hypotension: Definition, Pathophysiology, Classification,
Prognostic Aspects, Diagnostics and Treatment. Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2018;14(5):747-756. (In Russ). DOI: 10.20996/1819-
6446-2018-14-5-747-756

*Corresponding Author (Автор, ответственный за переписку): ostroumova.olga@mail.ru



Orthostatic Hypotension
Ортостатическая гипотензия

Патофизиологические механизмы 
ортостатической гипотензии 

В норме при переходе из горизонтального поло-
жения в вертикальное происходит гравитационно-
опосредованное перераспределение объема крови,
10-15% которой депонируется в венах нижних конеч-
ностей, в результате чего уменьшаются венозный воз-
врат к сердцу, ударный объем, сердечный выброс и
артериальное давление (АД). Эти гемодинамические
изменения провоцируют компенсаторный рефлектор-
ный ответ – активацию барорецепторов (дуги аорты,
каротидных синусов, сердца, легочных сосудов), ко-
торая, в свою очередь, обуславливает рефлекторное
усиление симпатической и угнетение парасимпатиче-
ской иннервации. Эти изменения вызывают констрик-
цию резистивных и емкостных сосудов в висцераль-
ном, кожно-мышечном и почечном сосудистых руслах.
В результате наблюдается незначительное снижение
САД, небольшое повышение ДАД на фоне умеренного
увеличения ЧСС. Системная вазоконстрикция является
ключевым механизмом поддержании АД в вертикаль-
ном положении, более значимым, чем увеличение
ЧСС. Быстрая краткосрочная адаптация к ортостатиче-
скому стрессу осуществляется исключительно по во-
локнам АНС [4]. Нормальный адаптивный ответ на пе-
реход в вертикальное положение продолжается
приблизительно 60 с. Более длительные гемодина-
мические изменения в ортостазе считаются патологи-
ческими. Также в регулировании ортостаза принимают
участие и нейроэндокринные системы, прежде всего,
ренин-ангиотензин-альдостероновая система. Нару-
шение механизмов адаптации к вертикальному поло-
жению на любом уровне приводит к ортостатической
неустойчивости – неспособности организма удержи-
вать вертикальное положение [5,6]. В основе вегета-
тивной дисрегуляции лежит нарушение норадренер-
гической нейротрансмиссии, при котором
постганглионарные симпатические нейроны не выде-
ляют достаточного количества норадреналина. Сни-
женное высвобождение нейромедиаторов приводит
к нарушению вазоконстрикции, неадекватно низкому
приросту ЧСС и снижению объема циркулирующей
крови (ОЦК) – все это способствует развитию гипо-
тензии [7-11]. Любое заболевание, при котором по-
ражаются периферические вегетативные волокна, мо-
жет приводить к развитию автономной дисрегуляции.
Важной характеристикой нарушений вегетативной ин-
нервации является отсутствие амортизирующего дей-
ствия барорефлекса. Барорефлекс играет приоритет-
ную роль в регуляции АД [12]. Барорефлекторная
несостоятельность возникает у людей, страдающих АГ,
особенно злокачественной и резистентной гипертен-
зией; перенесших травму, облучение, хирургические
операции, у лиц с раком орофарингеальной области

и у пожилых людей [13]. При барорефлекторной не-
состоятельности не только утрачивается защитная
функция в отношении стимулов, вызывающих чрез-
мерные колебания АД, но и обычные, повседневные
стрессоры приводят к неадекватным изменениям АД.
Такая лабильность системы контроля АД проявляется
выраженным снижением АД в жару или в жарких по-
мещениях, при физической нагрузке или приеме
пищи. Например, после еды АД у здоровых людей АД
снижается на 1 мм рт. ст., тогда как у пациентов с ба-
рорефлекторной несостоятельностью – до 40 мм рт.
ст. [14,15]. Напротив, выпитый стакан воды у этих
больных может вызвать подъем АД до 40 мм рт. ст.
[15-17]. Антигипертензивный препарат клонидин при
автономной недостаточности может вызвать пародок-
сальное повышение АД вследствие гиперчувствитель-
ности α-адренорецепторов и барорефлекторной не-
достаточности [16]. При снижении ОЦК или
медикаментозно индуцированной ОГ АНС относи-
тельно интактна. В этих случаях в патогенезе развития
ОГ имеют значение сниженный ОЦК и гемодинами-
ческие эффекты лекарственных средств. Для ОГ со
сниженным ОЦК характерна выраженная тахикардия
при переходе в вертикальное положение [13]. Прием
антигипертензивных препаратов, особенно мочегон-
ных, рассматривается как один из основных провоци-
рующих факторов ОГ, нередко уменьшение их дозы
или отмена способствует исчезновению симптоматики
[18-20]. 

Особенности патофизиологии ОГ у пожилых. 
С возрастом у человека происходит уменьшение чув-
ствительности барорецепторов и α-адренергического
вазоконстрикторного ответа при симпатической акти-
вации, снижается тонус блуждающего нерва, что ха-
рактеризуется снижением хронотропной функции
сердца и периферического сопротивления при пере-
ходе в вертикальное положение. Также с возрастом
уменьшается концентрационная способность почек из-
за снижения активности ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы, уменьшения концентрации ренина,
ангиотензина, альдостерона, и повышения натрийу-
ретического пептида. Эти механизмы могут привести к
дегидратации организма. Миокард с возрастом стано-
вится жестким из-за преобладания фиброза, диасто-
лическое наполнение левого желудочка уменьшается.
Наряду с уменьшением венозного возврата при вста-
вании происходит уменьшение ударного объема. Сни-
жение рефлекторно обусловленных прироста ЧСС и
вазоконстрикции, значительно уменьшают наполнение
левого желудочка и увеличивают риск развития ОГ у
пожилых лиц. Поэтому организм пожилого пациента
более восприимчив к воздействию факторов, снижаю-
щих АД или нарушающих компенсаторные механизмы,
включая прием лекарственных препаратов [21].
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Классификация 
ОГ может быть классифицирована на первичную и

вторичную [22]. Первичные формы чаще являются
идиопатическими и могут быть подразделены на
острую и хроническую формы. [23]. Вторичными фор-
мами являются те, которые наблюдаются в сочетании
с другими заболеваниями [сахарный диабет (СД),
амилоидоз], возникают как побочное действие ле-
карственных препаратов (например, антигипертен-
зивные, антидепрессанты и химиотерапевтические
средства) или вследствие воздействия токсичных ве-
ществ (спирт, тяжелые металлы) (табл. 1). 

Патофизиологическая классификация делит ОГ на
две большие категории – обусловленную структур-
ными (нейрогенными) или функциональными (не
нейрогенными) нарушениями АНС [6]. Нейрогенная
ОГ (нОГ) является ключевым проявлением хрониче-
ской вегетативной недостаточности при первичных
нейродегенеративных нарушениях, она также может
быть и вторичной по отношению к неврологическим
нарушениям, связанной с сахарным диабетом, ами-
лоидозом или прогрессирующей почечной недоста-
точностью [24]. К факторам, которые могут вызвать
функциональное ухудшение деятельности вегетатив-
ной нервной системы (не нейрогенная ОГ, не-нОГ),
относятся лечение вазодилататорами, трицикличе-
скими антидепрессантами, диуретиками, нейролеп-
тиками; абсолютное или относительное уменьшение
ОЦК (кровотечение, диарея, рвота и т.д.); венозный
застой в венах нижних конечностей, в том числе, во
время физических упражнений (вызванных физиче-
скими нагрузками), после еды (постпрандиальная ги-
потония) и после длительного постельного режима

(декондиционирование); сердечная недостаточность
[25,26]. Следует отметить, что приемы больших объе-
мов пищи, особенно с высоким содержанием углево-
дов, или алкоголя, могут увеличить падение АД при
переходе в вертикальное положение, причем, пожи-
лые люди более восприимчивы к этим эффектам [1].
Если симптомы ОГ возникают и/или усиливаются
после приема пищи, то необходимо выполнить орто-
статические пробы до и после еды. 

В зависимости от времени возникновения выде-
ляют 3 клинических варианта ОГ: классическая, ранняя
и отсроченная ОГ [6]. Классическая ОГ определяется,
когда критерии снижения АД для ОГ регистрируются
в пределах от 30 до 180 с в положении стоя или на-
клона головы не менее 60° при выполнении тилт-теста
[6]. Отсроченная ОГ – прогрессирующее снижение
АД≥20/10 мм рт. ст. или ≥30/15 мм рт. ст. у пациентов
с АГ между 3-й и 45-й мин после вставания [6]. Ранняя
ОГ определяется как снижение САД≥40 мм рт. ст.
и/или ДАД≥20 мм рт. ст. в течение 30 с после пере-
хода в вертикальное положение из положения лежа
[24]. 

Эпидемиологические и прогностические
аспекты ортостатической гипотензии 

Согласно результатам опубликованных исследова-
ний распространенность ОГ варьирует в зависимости
от возраста пациентов и наличия ряда сопутствующих
заболеваний: от 6% у здоровых людей без АГ до 50%
и более у лиц старше 75 лет с мультиморбидной па-
тологией [27-35]. При наличии некоторых хрониче-
ских заболеваний ОГ имеет более высокую распро-
страненность, чем в популяции в целом. Так, ОГ
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                                    Первичная                                                                                            Вторичная
Острая                                          Хроническая
 острая пандизавтономия             болезнь Паркинсона                                                             ятрогенная (связанная с приемом лекарственных препаратов)
                мультисистемная атрофия                                                  сахарный диабет
                истинная вегетативная недостаточность                         сердечно-сосудистые заболевания (синдром слабости синусового узла, 
                деменция с тельцами Леви                                                атривентрикулярная блокада, сердечная недостаточность, стеноз аорты, 
                аутоиммунная автономная ганглиопатия                     легочная гипертензия, гипертоническая болезнь)
                редкие наследственные болезни:                                    почечная недостаточность
                                                                (семейная дизавтономия - синдром Райли-Дея,               аутоиммунные заболевания
                                                                недостаточность дофамин-бета гидроксилазы)                  снижение объема циркулирующей крови (кровоизлияние, диарея, рвота и т. д.)
                                                                идиопатическая (этиология неизвестна)                               венозный застой в нижних конечностях
                                         алкогольная полинейропатия
                                         эндокринные расстройства
                                         (надпочечниковая недостаточность, заболевания щитовидной железы, 

                                                                                                                                                                             несахарный диабет)
                                         амилоидоз
                                         множественная миелома
                                         паранеопластические синдромы
                                         цереброваскулярные заболевания
                                         рассеянный склероз заболевания спинного мозга

Table 1. Etiological classification of orthostatic hypertension
Таблица 1. Этиологическая классификация ортостатической гипертензии



Orthostatic Hypotension
Ортостатическая гипотензия

традиционно ассоциируется с нейродегенеративными
заболеваниями [22], наличием синдрома старческой
астении у пожилых пациентов [35], сердечной недо-
статочностью (СН) [36], АГ [30,31], СД [37].

В настоящее время увеличивается количество дан-
ных, свидетельствующих о том, что ОГ является неза-
висимым предиктором смерти от всех причин [38-40]
и неблагоприятных сердечно-сосудистых событий
[40,41]. 

Согласно имеющимся данным проспективных ис-
следований ОГ ассоциируется с повышенным риском
серьезных неблагоприятных цереброваскулярных и
коронарных событий, хотя результаты исследований
нельзя назвать однозначными, и в некоторых источ-
никах достоверных результатов получено не было
[39,42-44]. Тем не менее, крупный метаанализ про-
спективных наблюдательных исследований (2015)
[44] подтвердил, что наличие ОГ независимо связано
с повышенным риском смерти от всех причин, ише-
мической болезни сердца (ИБС), СН и инсульта. В 10
из 12 включенных в данный метаанализ исследований
изучалась связь между ОГ и риском смерти от всех
причин для общей совокупной популяции из 65174
пациентов, медиана времени наблюдения 5 лет. По-
казано, что пациенты с ОГ имели статистически значи-
мое увеличение риска смерти от всех причин –  отно-
сительный риск (ОР) 1,50; 95% доверительный
интервал (ДИ) 1,24-1,81. Связь между ОГ и ИБС была
оценена в четырех исследованиях, причем, общая чис-
ленность пациентов составляла около 50 тыс (49512
пациента), медиана времени наблюдения – 6,4 года.
Только в двух исследованиях выявлена статистически
значимая связь между ОГ и наличием ИБС [40, 45], в
то время как в двух других такой связи не прослежи-
валось [43,46]. Однако в объединенном анализе всех
четырех исследований была зафиксирована статисти-
чески значимая взаимосвязь между наличием ОГ и
риском событий, связанных с ИБС (отношение рисков
[ОР] 1,41; 95% доверительный интервал [95%ДИ]
1,22-1,63). Данные о взаимосвязи между ОГ и фиб-
рилляцией предсердий были доступны из трех иссле-
дований, вошедших в цитируемый метаанализ (общая
численности пациентов – 50096, период наблюдения
– от 6,8 до 24 лет). ОГ ассоциировалась со значи-
тельно более высоким риском возникновения фиб-
рилляции предсердий (ОР 2,25; 95%ДИ 1,52-3,33).
В 5-ти исследованиях (общая выборка – 58300 па-
циентов, медиана наблюдения – 6,8 лет) была изу-
чена возможная взаимосвязь между ОГ и риском ин-
сульта, из них в 3-х исследованиях обнаружена
статистически значимая взаимосвязь между наличием
ОГ и повышенным риском инсульта [40,41], в 2-х дру-
гих такой связи не прослеживалось [43,45]. При объ-
единении результатов всех 5-ти исследований было

выявлено, что наличие ОГ ассоциировалось со значи-
тельно более высоким риском цереброваскулярных
событий (ОР 1,64; 95%ДИ 1,13-2,37). 

Анализ подгрупп, сформированных в зависимости
от возраста, документировал более сильную связь
между наличием ОГ и смерти от всех причин среди
больных моложе 65 лет 1,78 (ОР 1,78; ДИ95% 1,25-
2,52), тогда как в старшей возрастной подгруппе эта
ассоциация не достигла статистической значимости
(ОР 1,26; ДИ95% 0,99-1,62) [44]. Аналогичная за-
кономерность в отношении риска инсульта выявлена
в исследовании ARIC (Atherosclerosis Risk in Communi-
ties) [47,48] и в Cardiovascular Health Study [49]: отно-
сительный риск инсульта у пациентов с ОГ снижался с
увеличением возраста пациентов. Проспективные дан-
ные шведского профилактического проекта «Malmö
Preventive Project» [50], в котором приняли участие
14345 человек в возрасте от 32 до 51 года, показали,
что пациенты с ОГ моложе 42 лет имеют в 2 раза более
высокий риск смерти от всех причин. 

Присутствующие при ОГ повышенная суточная ва-
риабельность АД и повышенное АД в положении лежа
на спине обуславливают увеличение постнагрузки на
сердце, что будет приводить к развитию гипертрофии
миокарда левого желудочка и, тем самым, диастоли-
ческой дисфункции левого желудочка, повышенному
риску застойной СН и ишемии миокарда. Нарушение
ортостатической толерантности приводит к активации
нейроэндокринных компенсаторных механизмов, ко-
торые могут инициировать активацию других биоло-
гических эффекторов (например, тромбоцитов или
коагуляционного каскада), потенциально способ-
ствующих возникновению сердечно-сосудистых или
цереброваскулярных событий [51]. 

Гемодинамический ответ на ортостаз может отра-
жать индивидуальные различия в сосудистой реактив-
ности или симпатической активности, которые также
будут способствовать и повреждению почек. Недавние
исследования показали взаимосвязь между повышен-
ной симпатической активацией и хронической бо-
лезнью почек (ХБП) [52]. Так, в исследовании ARIС
при анализе взаимосвязи ОГ и ХБП среди 12593 че-
ловек (средний возраст 54 года) выявлено, что ХБП
развилась у 1019 пациентов в среднем за 16 лет (3,9
случая/1000 человеко-лет). Исследователями пока-
зано, что у лиц с наличием ОГ наблюдался значительно
более высокий риск развития ХБП по сравнению с
теми, у кого не было ОГ (ОР 1,67; 95%ДИ 1,36-2,06).
Кроме того, ОГ ассоциировалась с повышенным рис-
ком развития альбуминурии (OР 1,66; 95%ДИ 1,21-
2,29) [52]. 

Как говорилось ранее, СД сам по себе является фак-
тором риска развития ОГ, кроме того, наличие ОГ у
пациентов с СД может приводить к более неблагопри-
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ятным прогностическим исходам. Распространенность
и прогностическое значение ОГ у пациентов с СД 2
типа и АГ изучались в исследовании ACCORD (Action
to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) [53]. В нем
приняли участие 10251 пациентов с СД 2 типа и АГ в
возрасте от 40 до 79 лет, период наблюдения – в сред-
нем 46,9 месяцев. Частота встречаемости ОГ у таких
пациентов составила 20%. Наличие ОГ ассоциирова-
лось с повышенным риском смерти от всех причин
(ОР=1,61; 95%ДИ 1,11-2,36) и риском смерти или
госпитализации в связи с СН (ОР=1,85; 95%ДИ 
1,17-2,93). Частота ОГ не зависела от возраста паци-
ентов, она также статистически значимо не различа-
лась в 2-х исследуемых группах – интенсивного сни-
жения АД (<120 мм рт. ст.) и стандартного снижения
АД (<140 мм рт. ст.) [53]. 

Еще в одном исследовании у пациентов с СД более
старшей возрастной группы (≥70 лет) изучали взаи-
мосвязь ОГ с падениями [54]. Данное перекрестное
исследование включало в себя 352 больных с СД 2
типа и 211 пациентов без СД. Распространенность ОГ
составляла 28% (95%ДИ 24-33%) и 18% (95%ДИ
13-23%) у участников с СД 2 типа и без него, соот-
ветственно, причем взаимосвязь между СД 2 типа и
ОГ не зависела от наличия других факторов риска. По-
казано, что наличие в анамнезе макрососудистых
осложнений и более высокое САД в положении лежа
на спине были независимо взаимосвязаны с более вы-
соким риском развития ОГ. Распространенность харак-
терных симптомов ОГ составила 18% (95%ДИ 15-
23%) у пациентов с СД 2 типа и 10% (95%ДИ 6-14%)
без СД. Женский пол, наличие макрососудистых
осложнений в анамнезе и, напротив, более низкое
САД в положении лежа на спине повышали риск воз-
никновения характерных симптомов ОГ. Несмотря на
то, что четкой взаимосвязи между наличием ОГ и фак-
том падения или его высоким риском в исследовании
получено не было, прослеживалась четкая взаимо-
связь между наличием характерных симптомов ОГ и
фактом падений (ОР 1,65, 95%ДИ 1,00-2,72), а
также высоким риском падений (ОР 8,21; 95%ДИ
4,17-16,19) [54]. 

Существует также несколько потенциальных меха-
низмов для взаимосвязи между ОГ и когнитивными
нарушениями. Так, постуральная дисрегуляция АД от-
рицательно влияет на перфузию головного мозга, вы-
зывая ряд изменений структуры белого вещества го-
ловного мозга, таких, как, например, лейкоареоз,
которые приводят к когнитивному снижению [55]. Ре-
зультаты экспериментальных исследований на лабо-
раторных животных показали, что гипоперфузия го-
ловного мозга усиливает избыточную экспрессию
мРНК белка-предшественника амилоида, который яв-
ляется основным составляющим амилоидных бляшек

при болезни Альцгеймера [56]. Однако данные иссле-
дований о взаимосвязи между ОГ и когнитивными на-
рушениями, полученные при анализе литературы,
весьма противоречивы. Так, в исследовании Punchick
В. с соавт. [57], в котором принимали участие 571 па-
циент в возрасте ≥65 лет, прошедшие всестороннюю
гериатрическую оценку, не выявлено взаимосвязи
между когнитивными нарушениями и ОГ. Частота
встречаемости ОГ в этой популяции составила 32,1%,
распространенность ОГ среди участников без когни-
тивных нарушений – 39%, среди пациентов с уме-
ренными когнитивными нарушениями – 28,9%,
среди лиц с деменцией – 30,6% (р=0,13). В ряде
других исследованиях также не было обнаружено ни-
какой ассоциации между ОГ и когнитивными нару-
шениями, включая некоторые исследования пожилых
пациентов, проживающих в домах престарелых [58-
63], больных, госпитализированных в терапевтиче-
ские, хирургические, ортопедические отделения [64-
66] и среди пациентов, находящихся в клиниках после
падений [34,67,68]. Напротив, об ассоциации между
ОГ и когнитивными нарушениями сообщалось в ис-
следованиях пациентов с болезнью Паркинсона [69-
72], пожилых пациентов [64,73] и пациентов с де-
менцией [74]. Связь между ОГ и когнитивными
нарушениями была также обнаружена в ряде иссле-
дований, в которых обследовали пожилых пациентов,
проживающих в домах престарелых [55,70]. В про-
спективном исследовании TILDA (the Irish Longitudinal
Study on Aging) [75] по проблемам старения с участием
4690 пациентов Frewen J. с соавт. обнаружили связь
между OГ и когнитивными нарушениями только среди
пациентов, у которых было зафиксировано повышен-
ное АД в положении лежа на спине. Еще одно крупное
исследование изучало взаимосвязь ОГ и деменции.
Среди 6204 участников, средний возраст которых со-
ставил 68,5±8,6 года, медиана наблюдения 15,3
года, у 1176 развилась деменция, из которых у 935
(79,5%) – болезнь Альцгеймера и у 95 (8,1%) – со-
судистая деменция. ОГ ассоциировалась с повышен-
ным риском развития деменции (скорректированное
отношение шансов (ОШ) 1,15; 95%ДИ 1,00-1,34,
р=0,05), как сосудистой деменции, так и болезни Аль-
цгеймера. Риск развития деменции был особенно вы-
сок у тех пациентов с ОГ, у которых не было компенса-
торного увеличения ЧСС при переходе в вертикальное
положение (скорректированное ОШ 1,39; 95%ДИ
1,04-1,85, p=0,05) [76]. 

Таким образом, наличие ОГ является прогностиче-
ски неблагоприятным фактором риска развития ин-
сульта, коронарных событий и смерти от всех причин
в различных популяциях пациентов, а также может
способствовать нарушению когнитивных функций и
развитию деменции. Поэтому для предотвращения
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серьезных неблагоприятных событий на фоне ОГ
крайне важным будет являться правильная и ранняя
диагностика данного заболевания, выявление его при-
чины и рациональная терапия.

Диагностика 
Скрининг пациентов начинается с выявления симп-

томов ОГ и последующим измерением АД и ЧСС в го-
ризонтальном и вертикальном положении, согласно
методике, описанной ниже. Пациентов следующих 5
категорий необходимо регулярно проверять на нали-
чие ОГ: 

(1) пациенты с подозрением или диагностирован-
ным нейродегенеративным расстройством, связанным
с вегетативной дисфункцией, включая болезнь Пар-
кинсона, мультисистемную атрофию, истинную веге-
тативную недостаточность или деменцию с тельцами
Леви; 

(2) пациенты, которые сообщили о необъяснимом
падении или имели эпизод потери сознания (обмо-
рок); 

(3) пациенты с периферическими невропатиями,
которые связаны с вегетативной дисфункцией (напри-
мер, сахарный диабет, амилоидоз, ВИЧ); 

(4) пациенты пожилого возраста (≥70 лет) [77],
«хрупкие» пациенты (пациенты с синдромом старче-
ской астении) или пациенты, принимающие несколько
лекарственных препаратов; 

(5) пациенты с головокружением или неспецифи-
ческими симптомами, которые возникают при пере-
ходе в вертикальное положение из положения лежа
[77]. 

Пациенты в каждой из этих групп имеют более вы-
сокий риск наличия ОГ по сравнению с общей популя-
цией [78]. Пациентов этих пяти категорий необходимо
тщательно расспросить о наличии симптомов OГ, их
частоте и тяжести, о том, как долго они могут нахо-
диться в вертикальном положении, о влиянии симп-
томов на их повседневную жизнь. Вопросы о наличии
симптомов должны учитывать время суток, в которое
они возникают, их связь с приемом лекарственных
препаратов и пищи [77]. Необходимый перечень во-
просов, которые следует использовать при скрининге
пациентов для выявления ОГ [77]: (1) «Падали ли Вы
в обморок или теряли сознание в последнее время?»
(2) «Вы чувствуете головокружение или «легкость» в
голове в положении стоя?» (3) «У Вас появляются на-
рушения зрения в положении стоя?» (4) «У Вас бывает
ощущение затрудненного дыхания в положении стоя?»
(5) «Чувствуете ли Вы слабость в ногах или «ватность
ног» в положении стоя?» (6) «Вы когда-нибудь испы-
тываете боль в шее или тяжесть в мышцах шеи в по-
ложении стоя?» (7) «Вышеуказанные симптомы умень-
шаются или исчезают, когда Вы садитесь или

ложитесь?» (8) «Вышеуказанные симптомы усили-
ваются утром или после еды?» (9) «Были ли у Вас в
последнее время случаи падения?» (10) «У вас есть
какие-либо другие симптомы сразу или в течение 3-5
мин после того, как Вы встаете из положения лежа или
сидя? Если да, то становится ли Вам лучше, если Вы
снова садитесь или ложитесь?». 

Если пациент дает положительный ответ хотя бы
на один или более вопросов, то он должен рассмат-
риваться как подверженный повышенному риску раз-
вития ОГ, и для подтверждения диагноза ему необхо-
димо провести более полную оценку, включая
ортостатические пробы. В связи с тем, что падения яв-
ляются частым явлением у пациентов пожилого и стар-
ческого возраста, необходимо задать конкретный во-
прос об обстоятельствах падения. Следует учесть, что
некоторые пожилые пациенты неохотно говорят о
симптомах ОГ или падениях, опасаясь, что могут по-
терять свою независимость из-за настойчивости чле-
нов семьи, беспокоящихся об их безопасности.

Для верификации диагноза ОГ и выявления ее па-
тофизиологической причины в группе риска, сфор-
мированной на основе скринингового опросника, не-
обходимо проводить дальнейшее дообследование.
Существует пошаговый алгоритм, который включает в
себя 5 пунктов: (1) трехминутная проба с активным
ортостазом и измерением АД и ЧСС медицинским пер-
соналом в клинике, (2) измерение АД и ЧСС самим
пациентом или его родственником в домашних усло-
виях, (3) оценка принимаемых лекарственных препа-
ратов, (4) изучение клинико-лабораторных данных
для выявления потенциальных причин ОГ, и, при не-
обходимости – (5) дополнительное тестирование [77].

Активная ортостатическая проба с измерением
АД и ЧСС. В настоящее время существует три метода
оценки АД для диагностики ОГ: активная ортостати-
ческая проба (АОП), длительная проба с пассивным
ортостазом (тилт-тест) и суточное мониторирование
АД [1]. АОП включает в себя измерение АД и ЧСС в
положении лежа непосредственно перед вставанием,
но не ранее чем через 5 мин после того, как пациент
находился в положении лежа на спине. Затем пациента
просят встать, и через 1 и 3 мин пребывания пациента
в положении стоя, измеряют АД и ЧСС, обязательна
фиксация симптомов ОГ, если они имеются у пациента
[77]. В качестве альтернативы может быть использо-
вано измерение АД и ЧСС после того как пациент будет
непосредственно перед вставанием находиться как
минимум 5 мин в положении сидя. Если тест положи-
тельный (т.е. АД в положении лежа/сидя ≥20/10 мм
рт. ст. в сравнении с АД в положении стоя), то диагно-
стируется ОГ. Однако, если тест отрицательный, но есть
симптомы характерные для ОГ, следует обратить вни-
мание на наличие АГ в положении лежа на спине [75]
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или провести тилт-тест [77]. Перечисленные тесты мо-
гут не идентифицировать всех пациентов с ОГ, по-
скольку изменения в еде, количестве выпитой жидко-
сти, времени суток и лекарственных препаратах могут
влиять на ортостатические изменения АД. Следует
помнить о том, что у некоторых пациентов симптомы
ОГ появляются позже, более чем через 3 мин после
перехода в вертикальное положение (отсроченная ОГ)
[77]. В дифференциальном диагнозе между нOГ и 
не-нOГ может помочь измерение ЧСС [79]. Если при
выполнении АОП увеличение ЧСС происходит менее,
чем на 15 уд/мин, то предполагается диагноз нOГ, а
если ≥15 уд/мин, то это свидетельствует о не-нейро-
генной природе ОГ [77,80]. Следует помнить о том,
что мониторинг изменения ЧСС для вышеупомянутых
диагностических целей требует учета приема лекарст-
венных препаратов (например, бета-блокаторы,
альфа- и бета- адреноблокаторы, блокаторы кальцие-
вых каналов недигидропиридинового ряда и т.д.) и
наличия сопутствующих нарушений сердечного ритма
(например, синдром слабости синусового узла, атрио-
вентрикулярной блокады), наличие кардиостимуля-
тора, поскольку это может нивелировать увеличение
ЧСС при переходе в вертикальное положение. Кроме
того, снижение ОЦК (например, на фоне приема ди-
уретиков) даже у здоровых людей может обуславли-
вать развитие ОГ и сопровождается увеличением ЧСС
≥20 уд/мин при вставании.

Измерение АД и ЧСС дома. Вторым дополнитель-
ным шагом для диагностики ОГ является мониторинг
АД и ЧСС у пациента в домашних условиях, самостоя-
тельно или с помощью родственников, сиделки и т.д.
Измерение проводится в следующих случаях: (1) ут-
ром, сразу после пробуждения в положении лежа, и
через 3 мин после вставания, до приема лекарствен-
ных препаратов; (2) вечером, через 15 мин после
укладки в постель перед сном в положении лежа; 
(3) когда у пациента имеются симптомы, характерные
для ОГ. Измерения необходимо проводить за 7 дней
до визита к врачу, результаты записываются в дневник
пациента. После визита к врачу, измерения АД и ЧСС
не требуется, за исключением случаев, когда на
приеме врач произвел изменение в терапии. В таком
случае для определения эффективности терапии тре-
буется дополнительная неделя контроля АД и ЧСС
после визита врача.

Оценка принимаемых лекарственных препара-
тов. Существует большое количество лекарственных
средств, которые могут вызывать ОГ (дофаминерги-
ческие лекарственные препараты, антидепрессанты,
антихолинэргические препараты, антигипертензивные
средства (снижающие преднагрузку на сердце, вазо-
дилататоры, лекарственные препараты с отрицатель-
ным инотропным/хронотропным эффектом, цент-

ральные симпатолитические средства, блокаторы ре-
нин-ангиотензиновой системы). Необходимо прове-
рять перечень лекарственных препаратов, которые
принимает пациент, и, если это необходимо, умень-
шать дозу и/или модифицировать схему медикамен-
тозной терапии [77]. 

Изучение клинико-лабораторных данных для вы-
явления потенциальных причин ОГ. Данный пункт
включает в себя анализ электрокардиограммы (ЭКГ)
и лабораторных исследований [77]. Для изучения при-
чин развития ОГ необходим следующий минимальный
объем исследований: общий анализ крови (наличие
анемии или воспалительных изменений); биохими-
ческий анализ крови (натрий, калий, хлор, бикарбо-
наты, азот мочевины крови, креатинин и глюкоза
натощак) для выявления наличия гипо- и гипернат-
риемии, гипо- и гиперкалиемии, нарушений кис-
лотно-основного равновесия, гиповолемии, наруше-
ния функции почек или наличия сахарного диабета;
тиреотропный гормон (функция щитовидной железы);
анализ крови на витамин В12 и метилмалоновую кис-
лоту (дефицит витамина B12). Дополнительные лабо-
раторные тесты для дифференциальной диагностики
не-нОГ и нОГ включают исследование альбумина,
ферментов печени, неврологических антител (пара-
неопластическая панель), электрофорез белков сыво-
ротки крови и мочи [77]. 

Лечение 
Стратегия лечения ОГ [3,81] включает в себя ме-

роприятия по обучению и изменению образа жизни;
адекватное потребление жидкости (до 2-3 л/день,
если нет противопоказаний) и соли (до 10 г/день);
отмена или снижение дозы вазоактивных лекарствен-
ных препаратов. Если на фоне этих мероприятий симп-
томы ОГ сохраняются, то дополнительно можно ис-
пользовать физические противовесные маневры, такие
как скрещивание ног и приседания, ношение абдо-
минального бандажа и/или компрессионный трикотаж;
сон с приподнятым изголовьем кровати (>10°); прием
специальных лекарственных препаратов. К препаратам
первой линии относят альфа-адреномиметик мидодрин
и минералокортикостероид, повышающий реабсорб-
цию натрия, воды и секрецию калия в почечных ка-
нальцах, флудрокортизон. В качестве дополнительных
методов лечения могут быть рекомендованы ходьба с
тростью, более частые приемы пищи, но малыми пор-
циями, специальные упражнения для мышц ног и
брюшной полости, особенно, плавание, а также прием
некоторых лекарственных средств, например, десмо-
прессина пациентами с ночной полиурией, октреотида
для лечения постпрандиальной гипотензии, эритро-
поэтина при анемии, пиридостигмина бромида. Для
лечения симптомов нОГ возможно использование ле-
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карственного препарата дроксидопа (не зарегистри-
рован в РФ), который является предшественником но-
радреналина и адреналина [3]. 

Заключение 
На сегодняшний день актуальность проблемы ОГ

не вызывает сомнений в связи с ее высокой распро-
страненностью, особенно у пациентов старших воз-
растных групп и/или с наличием коморбидных забо-
леваний, и неблагоприятным влиянием на прогноз
(увеличение риска коронарных событий, инсульта,
смерти от всех причин) и качество жизни (нарушение
когнитивных функций, развитие деменции, падения).
Раннее выявление пациентов с высоким риском раз-
вития ОГ на основе выявления симптомов ОГ и сопут-
ствующих заболеваний необходимо для выполнения
дальнейшего алгоритма диагностики и подтвержде-

ния наличия ортостатических расстройств. Понимание
причины возникновения нарушений гемодинамики
при ортостазе поможет клиницисту найти правильный
и рациональный подход к терапии, будь то лечение
заболевания, лежащего в основе развития ОГ, или в
случаях, связанных с медикаментозно индуцирован-
ной ОГ. Правильные подходы к диагностике, профи-
лактике и лечению ОГ помогут избежать жизненно
опасных осложнений, способствуя увеличению про-
должительности и качества жизни, в том числе, по-
жилых пациентов. 
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