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Ортостатическая гипотония (ОГ) – это чрезмерное снижение артериального давления (АД) при принятии 
вертикального положения. Представляет собой проявление нарушения регуляции АД при различных состоя-
ниях и не является самостоятельным заболеванием. ОГ ассоциирована с повышенным риском общей смерт-
ности, заболеваемости инфарктом миокарда и мозговым инсультом, падений и обмороков. В данной статье 
представлены определение, классификация, распространённость и клиника ОГ. 
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Orthostatic hypotension (OH) is an excessive decrease of arterial blood pressure when one takes a vertical position. 
It represents violation of arterial blood pressure circulation at various states and is not an independent disease. OH 
is associated with an increased risk of the general mortality, incidence of myocardial infarction and cerebral stroke, 
falling and syncope. We describe definition, classification, prevalence and natural history of OH in this article.
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Определение и классификация ОГ
Определение ОГ
Ортостатическая (постуральная) гипотензия (ОГ) 

– это чрезмерное снижение артериального давления 
(АД) при принятии вертикального положения. ОГ 
представляет собой проявление нарушения регуляции 
АД на фоне различных состояний, она не является са-
мостоятельным заболеванием. Диагностические кри-
терии ОГ закреплены в определении и представлены 
в экспертных документах [1, 2]. Они практически не 
изменились с 1996 года и в соответствии с последним 
экспертным консенсусом ОГ определяется как сниже-
ние систолического АД (САД) на 20 мм рт. ст. и бо-
лее, или диастолического АД (ДАД) на 10 мм рт. ст. и 
более в течение 3 минут после перехода из положения 
лёжа в положение стоя или в ходе тилт-теста с углом 
наклона стола 60 [2]. Для пациентов с гипертензией в 
положении лёжа более подходящим диагностическим 
критерием следует считать снижение САД на 30 мм 
рт. ст. и более [2]. В то же время по мере изучения 

проблемы появляются различные дополнения. Пред-
ложены диагностические критерии ОГ при переходе 
из положения сидя в положение стоя [3]. Поскольку 
гравитационный стресс при данной пробе меньше, то 
и диагностический порог снижения АД также мень-
ше: снижение САД ≥15 мм рт. ст. или ДАД ≥7 мм рт. 
ст. Эксперты ЕОК в рекомендациях по диагностике и 
лечению обмороков 2018 г. расширили диагностиче-
ские критерии ОГ устойчивым снижением САД в по-
ложении стоя менее 90 мм рт. ст., прежде всего для 
лиц c артериальной гипотонией и САД в положении 
лёжа менее 110 мм рт. ст. [4]. 

Распространённость и значение ОГ
Распространённость ОГ
Общая популяция	 –	 10-30% [5]
В возрасте <65 лет	 –	 <20% [6], 5% [7]
В возрасте >75 лет	 –	 30% [6]
СД 1 типа	 –	 30% [8, 9]
СД 2 тип	 –	 25-30% [8, 9]
Болезнь Паркинсона	 –	 37-58% [10-12]
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Деменция Леви	 –	 30-50% [13-15]
Множественная  
системная атрофия	 –	 75% [16]
Истинная автономная  
недостаточность	 –	 100% [1]
У пациентов с ХСН	

амбулаторные 	 –	 8-12% [17, 18] 
в стационаре 	 –	 26-83% [19, 20]

Пациенты с АГ	 –	 10% [25]

Распространённость ОГ зависит от возраста изу-
чаемой когорты, наличия заболеваний и проводимо-
го лечения. Вне зависимости от этиологии ОГ ассо-
циируется с повышенной заболеваемостью и смер-
тностью. Мета-анализ 13 проспективных исследова-
ний, включивший 121913 человек, показал, что нали-
чие ОГ увеличивает риск общей смертности за пять 
лет наблюдения в 1,5 раза [21]. Наличие ОГ повыша-
ет заболеваемость инфарктом миокарда и мозговым 
инсультом [22]. У пациентов с ОГ в 2,5 раза чаще на-
блюдаются рецидивирующие падения и обмороки, в 
том числе ассоциированные с травмами [23, 24]. 

Нормальный ответ на ортостаз и ортостатиче-
ская гипотония

При переходе из положения лёжа в положение стоя 
под действием гравитации происходит перераспреде-
ление объёма крови от грудной клетки к растяжимому 
венозному руслу ниже диафрагмы, преимущественно 
в сосуды нижней части брюшной полости, а также 
ног (депонирование крови) [26, 27]. Это количество 
составляет от ½ до 1 литра и большая часть всех из-
менений происходит в первые 10 сек. Следствием де-
понирования крови являются уменьшение венозного 
возврата к сердцу и снижение ударного объёма (УО). 

При дальнейшем пребывании в вертикальном поло-
жении возросшее капиллярное давление в нижней по-
ловине тела приводит к фильтрации безбелковой ча-
сти плазмы в интерстициальное пространство и сни-
жению объёма циркулирующей плазмы – у здоровых 
людей около 700 мл за 10 минут [28, 29]. В результа-
те под влиянием гравитации сердечный выброс (СВ) 
уменьшается на 10-20%. 

Главными адаптивными механизмами, противо-
стоящими гравитационному стрессу, являются ав-
тономные рефлексы, прежде всего, барорефлекс. 
Снижение АД приводит к уменьшению афферент-
ной импульсации от рецепторов высокого давления, 
расположенных в дуге аорты и каротидных синусах. 
Рефлекторно повышается тонус сосудосуживающе-
го центра продолговатого мозга и снижается базаль-
ный тонус ядер блуждающего нерва [30, 31]. Резуль-
татом являются: артериальная и венозная констрик-
ция, повышение периферического артериально-
го сопротивления и венозного возврата, а со сторо-
ны сердца – повышение ино- и хронотропной функ-
ции, увеличение СВ (рис. 1). Рефлекторная актива-
ция симпатической НС приводит к повышению пе-
риферического сосудистого сопротивления через 
1-3 сек., а увеличение ЧСС вследствие снижения то-
нуса парасимпатической НС – через 1-2 удара [32, 
33]. Одного увеличения ЧСС недостаточно для адек-
ватного СВ и повышения АД, и системная вазокон-
стрикция является ключевым фактором в поддержа-
нии АД в ортостазе. 

В ортостазе сократимость скелетных мышц ниж-
ней части тела способствует снижению депонирова-
ния крови, увеличению венозного возврата к сердцу 
и повышает сосудистое сопротивление. На протяже-
нии длительного ортостаза в регулировании ортоста-
тического гомеостаза доминирующее значение имеет 
РААС [34]. 

Таким образом, снижение АД, вызванное дей-
ствием гравитации, быстро компенсируется вазокон-
стрикцией, увеличением ЧСС и СВ, что обеспечива-
ется нормально функционирующей автономной нерв-
ной системой (АНС). Гемодинамические эффекты 
представлены в таблице 1.

Рис. 1. Гемодинамические эффекты автономных рефлек-
сов в норме.

Показатель	 30 секунд 	 3 минуты
		  ортостаза	 ортостаза
	 ЧСС, 	 ↑на 10% от 
	 уд/мин	 исходной ЧСС, 	 ↑≈ 10-15-(20)
		  меньше 30 уд/мин	
	 САД, 	 ↓ 5 	 возвращается к  
	 мм рт. ст.		  исходному уровню
	 ДАД,  
	 мм рт. ст.	 ↓ 5 	 ↑≈ 5-10 

 Таблица 1
Нормальный ответ на ортостаз [4, 35]
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Нарушение механизмов адаптации к вертикаль-
ному положению на любом уровне может привести 
к ОГ. На этом основана патофизиологическая класси-
фикация, согласно которой ОГ подразделяется на два 
больших подтипа: нейрогенная ОГ (НОГ) и ненейро-
генная ОГ (неНОГ). НОГ развивается при повреж-
дении или дисфункции на уровне эфферентной ча-
сти барорефлекторной дуги (рис. 2) [36, 37]. НеНОГ 
развивается на фоне относительно интактной АНС 
вследствие гиповолемии, ослабления деятельности 
сердца, приёма ряда медикаментозных средств, пере-
распределения крови и оттоке её в избыточно расши-
рившиеся кровеносные сосуды какого-нибудь круп-
ного органа [29, 37]. 

В норме снижение АД рефлекторно вызывает ком-
пенсаторное увеличение ЧСС. При НОГ вследствие 
поражения центральной или периферической нерв-
ной системы, ответственных за автономную недо-
статочность, компенсаторное повышение ЧСС от-
сутствует или является незначительным. При неНОГ 
функция АНС сохранена и компенсаторное повыше-
ние ЧСС выражено. Таким образом, измерение ЧСС 
в ходе ортостатического теста имеет решающее зна-
чение для дифференциального диагноза между НОГ 
и неНОГ и диагностический алгоритм, предложен-
ный Joseph A. и соавторами, выглядит очень при-

влекательно (рис. 3) [38]. Однако абсолютные значе-
ния прироста ЧСС, рекомендованные авторами и со-
ставляющие приблизительно 15 уд/мин, значительно 
ограничивают его применение. Кроме того, необхо-
димо помнить о возможности не только внешней, но 
внутренней дисфункции синусового узла.

Рис. 2. Нейрогенная ортостатическая гипотония.

Рис. 3. Ортостатическая гипотония: диагностический алгоритм.
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 Классификация ОГ
Традиционно ОГ подразделяют:
1.	 По течению – на острую/подострую и хрони-

ческую.
2.	 По времени возникновения в ортостазе – на на-

чальную, классическую и замедленную (прогресси-
рующую).

3.	 По этиологии и патогенезу – на НОГ и неНОГ.
Нейрогенная ОГ
Заболевания, приводящие к развитию ОГ, могут 

характеризоваться поражением центрального и пе-
риферического отделов нервной системы и иметь как 
первичный, так и вторичный характер по отношению 
к иным болезням.

НОГ вследствие повреждения центральной 
нервной системы

НОГ – это ключевой синдром нейродегенератив-
ных заболеваний, включающих множественную си-
стемную атрофию (МСА), деменцию с тельцами Леви 
(ДТЛ), болезнь Паркинсона (БП) и истинную вегета-
тивную недостаточность (ранее называемую иди-
опатической, синдромом/болезнью Бредбери и Эг-
лтона) (ИВН). Эти заболевания получили название 
а-синуклеопатий в связи с обнаружением депози-
тов патологического белка а-синуклеина в цитоплаз-
ме нейронов (ДТЛ, БП, ИВН) или клеток глии (МСА) 
[39, 40]. В патологический процесс могут вовлекаться 
вегетативные и моторные нейроны, а также нейроны 
коры головного мозга. Помимо нейрогенной ОГ, для 
а-синуклеопатий характерны и другие проявления ав-

тономной недостаточности, такие как постпранди-
альная гипотония, изолированная гипертензия в по-
ложении лёжа, нарушение терморегуляции, дисфунк-
ция ЖКТ и мочеполовой системы [37]. Основные раз-
личия а-синуклеопатий представлены в таблице 2.

БП ассоциирована как минимум с двумя из четы-
рёх моторных признаков (брадикинезия, ригидность, 
тремор в покое, ассиметричное начало), отвечаю-
щих на лечение леводопой или допамином [41]. Кро-
ме того, у больных часто наблюдаются расстройства 
настроения, сна, когнитивный дефицит, галлюцина-
ции [42]. НОГ имеется у 30-60% пациентов. Лечение 
ОГ при БП может быть трудной задачей, поскольку 
большинство назначаемых средств, таких как леводо-
па, антихолинергические средства, ингибиторы моно-
аминооксидазы, могут быть ответственны за возник-
новение ОГ. В то же время распространённость ОГ 
не зависит от дозы леводопы и лечение ОГ улучша-
ет функциональный прогноз этих пациентов. Иссле-
дования свидетельствуют, что порог среднего АД в 
ортостазе, требующий фармакологического лечения, 
составляет 75 мм рт. ст. [43].

ДТЛ – вторая по частоте после болезни Аль-
цгеймера дегенеративная деменция. От других 
а-синуклеопатий отличается вовлечением в патоло-
гический процесс не только периферических нервов 
и вегетативных центров ствола мозга, но и коры го-
ловного мозга. ДТЛ клинически определяется син-
дромом паркинсонизма и прогрессирующим когни-
тивным расстройством уже в течение первого года 

     Клинические  
        признаки	                  МСА	             БП	            ДТЛ	           ИВН

Двигательные 	 Паркинсонизм и/ или	 Паркинсонизм	 Паркинсонизм	 Никогда 
расстройства	 мозжечковая дисфункция		
Ассиметрия	 Мягкая	 Выраженная	 Выраженная	 Не применимо
Признаки 	 Ранние и выраженные	 Вариабельное	 Вариабельное	 Обязательные 
автономной		  начало 	 начало	 и выраженные 
недостаточности		  и выраженность	 и выраженность.  
			   Обычно более  
			   выражены, чем  
			   при БП	
Нарушение 	 Региональное. 	 Дистальное >	 Дистальное >	 Дистальное > 
потоотделения	 Проксимальное 	 проксимальное	 проксимальное	 проксимальное 
	 ≥ дистальное	  	
Нарушение обоняния	 Нет	 Выражено	 Выражено	 Выражено
Стридор 	 Да	 Нет	 Нет	 Никогда
Позиционно-	 Норма	 Патология	 Патология	 Патология 
эмиссионная  
томография сердца	
Ответ на лечение 	 Может быть	 Есть	 Есть	 Не приложимо 
леводопой	 на ранних стадиях	
Галлюцинации 	 Редко	 Поздний признак	 Ранний признак	 Никогда

Таблица 2
а-синуклеопатии
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заболевания. Характерны рецидивирующие визуаль-
ные галлюцинации, выраженные колебания внимания 
и интеллекта в течение дня [37]. Автономная недоста-
точность развивается часто и довольно выражена.

МСА – спорадическое заболевание, возникающее 
во взрослом (после 30 лет) возрасте. Для дебюта за-
болевания характерна автономная недостаточность, 
обычно манифестирующая недержанием мочи, эрек-
тильной дисфункцией, симптомами ортостатической 
интолерантности. Двигательные расстройства у боль-
шинства пациентов появляются спустя 1 год [16, 37, 
44].

Другие причины НОГ с вовлечением ЦНС вклю-
чают аутосомно доминантную лейкодистрофию [45], 
прионные болезни [46], синдром Вернике-Корсакова, 
но они распространены значительно реже, чем 
а-синуклеопатии. НОГ нередко развивается после по-
вреждения спинного мозга вследствие травм, воспа-
ления, опухолей, сирингомиелии [47]. 

НОГ вследствие повреждения периферической 
нервной системы 

Причины автономных нейропатий очень много-
образны. ИВН или болезнь/синдром Брэдбери и Эг-
лтона, названная так по именам врачей, впервые опи-
савших пациентов с выраженной ОГ и ригидным, 
не учащающимся сердечным ритмом, относится к 
а-синуклеопатиям с осаждением а-синуклеина преи-
мущественно в цитоплазме периферических автоном-
ных нейронов [37]. Заболевание возникает в возрас-
те 50-60 лет, манифестирует распространённой авто-
номной недостаточностью и медленно прогрессирует 
[39]. ОГ может быть очень выраженной, инвалидизи-
рующей, когда пациенты не могут простоять несколь-
ко секунд без развития обморока. Другие дизавтоном-
ные симптомы включают: кишечные расстройства 
(диарею или запоры), дизурию (недержание мочи), 
мидриаз, гипо- или гипергидроз, эректильную дис-
функцию. Анемия часто выявляется при ИВН вслед-
ствие нарушения адренергической регуляции эритро-
поэза [48]. Пациенты с ИВН имеют плохое качество 
жизни, но продолжительность жизни и долгосрочный 
прогноз у них значительно лучше, чем у пациентов с 
МСА.

Самой частой причиной вторичной автономной 
нейропатии в развитых странах является сахарный 
диабет [47]. Проблема ОГ при данной патологии до-
вольно хорошо изучена и отражена в обзорах и ре-
комендациях по оказанию медицинской помощи па-
циентам с сахарным диабетом [49-52]. Автономная 
нейропатия и НОГ может развиться при амилоидо-
зе в результате отложения амилоидного белка в авто-
номных нервах. ОГ - частый синдром при первичном 
и семейном амилоидозе, а также может наблюдаться 
при вторичном амилоидозе [53]. При амилоидозе ав-
тономная недостаточность чаще (в 79% случаев) ас-

социирована с сенсомоторной нейропатией, но может 
быть изолированной (10% пациентов), и обычно сви-
детельствует о прогрессировании заболевания и пло-
хом прогнозе [54]. 

Аутоиммунная автономная ганглиопатия, ранее 
называемая идиопатической острой автономной ней-
ропатией, характеризуется острым началом с преоб-
ладанием в клинике синдромов автономной недоста-
точности различной степени выраженности, от пан-
дизавтономии (74%) до селективной адренергической 
или холинергической (26%, без ОГ) недостаточности. 
Заболеванию нередко предшествуют инфекции или 
вакцинации, а в крови пациентов определяются спец-
ифические антитела к ацетилхолиновым рецепторам 
автономных ганглиев [55, 56].

Паранеопластическая автономная нейропатия яв-
ляется одним из проявлений паранеопластического 
синдрома и клинически может быть неотличима от 
аутоиммунной автономной нейропатии. Её генез свя-
зывают с перекрёстными реакциями противоопухоле-
вых антител с тканями периферической нервной си-
стемы. Наиболее часто паранеопластическая авто-
номная нейропатия развивается при злокачественных 
новообразованиях лёгких, прежде всего мелкоклеточ-
ной карциноме лёгких, молочных желез, яичников и 
лимфомах [57].

К редким причинам вторичной НОГ относятся: 
синдром Гийена-Барре, врождённые автономные ней-
ропатии (типы 1-5, болезнь Фабри), автономные ней-
ропатии при ВИЧ-инфекции, врождённом дефици-
те фермента допамин в-гидроксилазы. Нередко авто-
номные нейропатии развиваются вследствие приме-
нения терапевтических препаратов, обладающих пе-
риферической нейротоксичностью, например, вин-
кристина [58]. Описаны серии случаев ОГ, ассоции-
рованных с дефицитом витамина В12, а назначение 
витамина В12 пожилым пациентам с идиопатической 
ОГ и дефицитом витамина В12 приводило к улучше-
нию ортостатической толерантности [59].

Ненейрогенная ОГ
В абсолютном большинстве случаев ОГ возника-

ет в отсутствие повреждений АНС. Главными фак-
торами, способными индуцировать неНОГ, являют-
ся гиповолемии как абсолютная, так и относитель-
ная, и применение ряда лекарственных средств. Аб-
солютная гиповолемия является следствием диареи, 
дегидратации, рвоты, гемодиализа, гипоальдостеро-
низма. Относительная гиповолемия может быть след-
ствием вазодилатации (приём алкоголя, жара, карци-
ноидный синдром, мастоцитоз) или венозного полно-
кровия (при циррозе, варикозной болезни нижних ко-
нечностей). 

Длительная иммобилизация и пребывание в неве-
сомости также являются причинами ненейрогенных 
ОГ.

обзоры
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Медикаментозно индуцированная ОГ
К развитию ОГ предрасполагает приём препара-

тов, оказывающих гипотензивное действие, которое 
может выступать как в качестве основного, так и по-
бочного эффекта (фенотиазиды, трициклические ан-
тидепрессанты, антипсихотические, миорелаксанты и 
другие). Не все гипотензивные препараты одинаковы 
по риску развития ОГ. Наиболее часто ОГ ассоции-
рована с приёмом а-блокаторов, б-блокаторов, диуре-
тиков (включая спиронолактон), центральных симпа-
толитиков. Антагонисты кальция и блокаторы рецеп-
торов к ангиотензину II реже ассоциируются с раз-
витием ОГ [60-62]. Важно выделять препараты, не-
посредственно влияющие на тонус ВНС, например, 
α-блокаторы (празозин, феноксибензамин), гипотен-
зивные средства центрального действия (клонидин, 
метилдопа, резерпин [редко]), β-блокаторы, антипси-
хотические средства (особенно фенотиазины), инги-
биторы моноаминоксидазы, трициклические и тетра-
циклические антидепрессанты. Эти препараты спо-
собствуют развитию ОГ, вызывая функциональную 
дисфункцию АНС. 

Сердечная недостаточность часто ассоциирует-
ся с ОГ. Распространённость ОГ при ХСН составля-
ет 8-12% среди амбулаторных пациентов и достигает 
33-83% у пожилых пациентов, госпитализированных 
по поводу декомпенсации ХСН [17-20]. Головокруже-
ние и сердцебиение – наиболее частые симптомы ОГ 
у пациентов с ХСН. Механизм ОГ при ХСН мульти-
факторный, главными предрасполагающими факто-
рами являются тяжесть ХСН, не ишемический генез 
ХСН, длительный постельный режим, АГ и потенци-
альная возможность препаратов для лечения ХСН вы-
зывать развитие ОГ.

ОГ выявляется у 10% пациентов с АГ, причём при 
неконтролируемой АГ чаще, чем при контролируе-
мой [21]. 

Ортостатическая гипотония у пожилых паци-
ентов

После тщательного обследования пациентов с 
симптомной ОГ приблизительно в 40% случаев, чаще 
у пациентов старческого возраста, этиология остаёт-
ся неясной [36, 63]. Выявлены генетические и ауто-
иммунные факторы, однако их значение в генезе ОГ 
требует дальнейшего изучения [64-67].

Возрастные изменения, которые нарушают нор-
мальную регуляцию АД

Уменьшение чувствительности барорецепторов
Уменьшение α-адренергического вазоконстрик-

торного ответа при симпатической стимуляции 
Снижение парасимпатической активности
Уменьшение концентрационной способности по-

чек
Повышение сосудистой жесткости
Уменьшение диастолического объёма ЛЖ

В настоящее время широкое распространение ОГ 
в пожилом и старческом возрасте объясняют физио-
логическими причинами, обусловленными старением 
[29]. Возрастные изменения, которые могут нарушать 
нормальную регуляцию АД, представлены выше [6]. 
С возрастом происходит уменьшение чувствитель-
ности барорецепторов и α-адренергического вазо-
констрикторного ответа при симпатической актива-
ции, что манифестирует как снижение хронотропной 
функции сердца и периферического сопротивления 
при вставании. С возрастом тонус блуждающего не-
рва снижается, что приводит к недостаточному при-
росту ЧСС при вставании. В результате снижения ак-
тивности РААС, уменьшения концентрации ренина, 
ангиотензина, альдостерона, и повышения натрий-
уретического пептида, почки с возрастом теряют кон-
центрационную способность, что может привести к 
дегидратации. Миокард с возрастом становится жёст-
ким из-за преобладания фиброза, диастолическое на-
полнение ЛЖ уменьшается. Действуя совместно, эти 
факторы могут привести к развитию ОГ в пожилом 
и старческом возрасте, а нарушение компенсаторных 
механизмов при приёме ряда лекарственных препара-
тов и дегидратации, увеличивает эту вероятность.

Острая и хроническая ОГ
Острая ОГ развивается за относительно корот-

кий период времени, чаще манифестирует симптом-
ным течением, основными причинами являются де-
гидратация, употребление ряда лекарственных препа-
ратов, сепсис, длительный постельный режим, надпо-
чечниковая недостаточность. При отсутствии явных 
причин у таких пациентов следует исключать аутоим-
мунные или паранеопластические синдромы. 

Хроническая ОГ развивается постепенно за отно-
сительно длительный период времени и в начальном 
периоде нередко протекает бессимптомно. Наиболее 
частые причины хронической ортостатической гипо-
тензии включают возрастные изменения регуляции 
АД, употребление лекарственных препаратов, дис-
функции автономной нервной системы.

Классификация ОГ в зависимости от времени 
возникновения в ортостазе

По времени возникновения после перехода в по-
ложение стоя выделяют раннюю, классическую и за-
медленную (прогрессирующую) ОГ (табл. 3) [2]. 

Ранняя ОГ частая причина возникновения симпто-
мов ортостатической недостаточности [68, 69]. Дей-
ствительно, многие люди знакомы с чувством «лёгко-
сти в голове» и потемнением в глазах, возникающих 
непосредственно после вставания. Эти симптомы ха-
рактеризуются: 1) временем возникновения – через 
5-10 секунд после вставания; 2) короткой продолжи-
тельностью – исчезают спустя 20-30 секунд. Чаще 
симптомы возникают после продолжительного отды-
ха в горизонтальном положении и при резком встава-
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         Вариант ОГ	                                                              Определение
Начальная ОГ	 Преходящее снижение АД в пределах первых 15 секунд после вставания 
	 с предсинкопом или синкопом
Классическая ОГ	 Устойчивое снижение САД ≥20 мм рт. ст. или ДАД ≥10 мм рт. ст. в течение 
	 3 минут после перехода в вертикальное положение
Замедленная 	 Устойчивое снижение САД ≥20 мм рт. ст. (30 мм рт. ст. у пациентов с гипертензией 
(прогрессирующая) ОГ	 в положении лёжа) или ДАД ≥10 мм рт. ст., развивается более чем через 3 минуты 
	 пребывания в положении стоя. Снижение АД обычно происходит постепенно. 

нии из положения на корточках [70]. Ранняя ОГ мо-
жет быть причиной синкопов, которые возникают не-
посредственно после вставания, но обычно пациент 
успевает сделать несколько шагов. Обмороки после 
вставания довольно распространены в юношеском и 
подростковом возрасте [71]. 

Ранняя ОГ может возникать в среднем и пожилом 
возрасте. Можно выделить три группы людей, под-
верженных риску возникновения ранней ОГ:

1.	 Молодые пациенты астеничного телосложе-
ния. 

2.	 Пациенты, принимающие лекарственные пре-
параты с вазодилатирующим действием, прежде все-
го α-блокаторы. 

3.	 Пациенты с каротидной денервацией [72].
Замедленная (прогрессирующая) ОГ
У пациентов с симптомами ортостатической инто-

лерантности и нормальным ответом на ортостаз при 
проведении активной ортостатической пробы следует 
исключать замедленную ОГ. Диагностика возможна 
при проведении тилт-теста. Эта клиническая форма 
ОГ ассоциирована с мягкой симпатической дисфунк-
цией. Наблюдение за пациентами с замедленной ОГ 
показало, что в течение 10 лет у 54% пациентов раз-
вивается классическая ОГ. Замедленная ОГ ассоции-
руется с повышенным риском общей смертности, но 
в меньшей степени, чем классическая ОГ [73].

Клиника ОГ
ОГ может быть бессимптомной либо проявлять-

ся симптомами ортостатической интолерантности  
(табл. 4). Очень важно, что эти симптомы связаны с 
положением тела: появляются при вставании либо че-
рез некоторое время пребывания в положении стоя, 
проходят в положении лёжа или сидя. Симптомы мо-
гут усугубляться в утренние часы, после нагрузки, 
длительном пребывании в положении стоя, повыше-
нии температуры окружающей среды или после при-
ема пищи. В то же время многие пациенты с ОГ оста-
ются асимптомными, несмотря на снижение САД <90 
мм рт. ст. Это объясняют особенностями мозговой ау-
торегуляции, способной поддерживать церебральную 
перфузию при критическом снижении перифериче-
ского АД [74]. Однако следует учитывать у бессим-
птомных пациентов снижение когнитивного статуса, 
которое не всегда распознаётся.

У пациентов с ОГ важно активно выявлять сим-
птомы, позволяющие установить её причину. О веге-
тативной дисфункции свидетельствуют: нарушение 
зрения (вследствие мидриаза и потери аккомодации), 
недержание или задержка мочи, запоры, неперено-
симость жары (в результаты нарушения потоотделе-
ния), а также эректильная дисфункция (ранний при-
знак). Другие важные симптомы включают: тремор, 
ригидность и трудности при ходьбе (БП, МСА); сла-

обзоры

Таблица 3
Виды ОГ в зависимости от времени возникновения в ортостазе

                             Симптомы	                                              Причины
Головокружение, «лёгкость в голове», 	 Церебральная гипоперфузия 
предобморок, обморок, когнитивный дефицит	
Нечеткость (расплывчатость) зрения	 Ишемия сетчатки или затылочной доли
Боли в области шеи, распространяющиеся 	 Ишемия трапециевидной мышцы и мышц шеи 
в надсубокципитальную зону, заднюю  
поверхность шеи и плечи	
Одышка ортостатическая	 Дисбаланс вентиляции-перфузии в результате недостаточности 	
	 кровоснабжения вентилируемых верхушек легких
Стенокардия	 Нарушения перфузии миокарда даже у пациентов  
	 с нормальными коронарными артериями
Общая слабость, тошнота, ватность ног, 	 Неспецифичные 
головная боль	  

Таблица 4
Симптомы ортостатической гипотонии
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бость и утомляемость (надпочечниковая недостаточ-
ность, анемия); наличие жидкого черного стула (кро-
вотечение из ЖКТ). Необходимо также обращать вни-
мание на другие симптомы, свидетельствующие о на-
личии сердечно-сосудистых, неврологических или 
онкологических заболеваний.

Для пациентов с АН очень характерны: изолиро-
ванная гипертензия в положении лёжа, ночная гипер-
тензия, постпрандиальная гипотония, извращённый 
ответ на фармакологические и физиологические триг-
геры [75, 76]. 

Изолированную гипертензию в положении лёжа 
(ИГЛ) имеют почти половина пациентов с НОГ [77]. 
ИГЛ у пациентов с ОГ определяют как повышение 
САД ≥140 мм рт. ст., ДАД ≥90 мм рт. ст. через 5 мин 
пребывания в положении лёжа. В отличие от эссен-
циальной АГ эти пациенты в положении сидя могут 
быть нормотензивными, а в положении стоя – гипо-
тензивными. Чаще всего ИГЛ асимптомна или пред-
ставлена неспецифическими жалобами на головную 
боль. Распространённой жалобой пациентов с ИГЛ яв-
ляется частое обильное мочеиспускание по ночам, ко-
торое является следствием усиления функции почек в 
условиях перераспределения крови в положении лёжа 
и ночной гипертензии. Таким образом, извращается 
не только суточный ритм АД, но и суточный ритм на-
трийуреза. За ночь значительно снижается объём цир-
кулирующей крови, пациенты теряют до 2 кг в весе, 
утром наблюдается гипотония и усиление симптомов 
ОГ. Это предрасполагает к возникновению обмороков 
и падений в ранние утренние часы. В отличие от ней-
ромедиаторных и кардиогенных обмороков потеря со-
знания при ОГ происходит более постепенно. 

Приём пищи закономерно вызывает снижение АД 
вследствие перераспределения крови с депонировани-
ем её в органах ЖКТ, поступления в кровь инсулина и 
других желудочно-кишечных гормонов, большинство 
из которых оказывает вазодилатирующее действие. 
Однако после еды АД у здоровых людей снижается 
на 1 мм рт. ст., тогда как у пациентов с автономной не-
достаточностью – до 40 мм рт. ст. [78, 79]. Пациенты 
с ОГ предрасположены к возникновению постпран-
диальной гипотонии, особенно после употребления 
обильной, богатой углеводами пищи и алкоголя. Сим-
птомы постпрандиальной гипотонии обычно хорошо 
выражены и достигают максимума через 30 мин по-
сле еды. Наличие постпрандиальной гипотонии сле-
дует исключать у всех пациентов с ОГ.
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