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В обзоре анализируются накопленные данные об ортостатических реакциях частоты сердечных со-

кращений (ЧСС), их частоте, распространенности, этиологических факторах, патофизиологических 
механизмах, методах исследования, дифференциальной диагностике. Рассматриваются отдельные 
типы ортостатических реакций ЧСС и их взаимосвязь с патологическими состояниями и использова-
нием различных групп лекарственных препаратов. Обсуждаются методы определения ортостати-
ческих реакций ЧСС, активная и пассивная ортостатические пробы, существующие подходы к кор-
рекции патологических типов и их прогноз. 
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В огляді аналізуються накопичені дані про ортостатичні реакції частоти серцевих скорочень (ЧСС), 

їх частоту, поширеність, етіологічні фактори, патофізіологічні механізми, методи дослідження, 
диференціальну діагностику. Розглядаються окремі типи ортостатичних реакцій ЧСС і їх 
взаємозв’язок з патологічними станами і використанням різних груп лікарських засобів. 
Обговорюються методи визначення ортостатичних реакцій ЧСС, активна і пасивна ортостатичні 
проби, існуючі підходи до корекції патологічних типів та їх прогноз. 
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Existing data on the orthostatic responses of heart rate (HR), their frequency, prevalence, etiological fac-

tors, pathophysiological mechanisms, research methods and differential diagnosis are analyzed in this review. 
Certain types of orthostatic HR responses and their relationship to pathological states and use of different drug 
groups are studied. Methods for determining the orthostatic HR reactions, active and passive orthostatic tests, 
existing approaches to the correction of pathological types and prognosis are discussed. 
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Ведущей физиологической системой, 
определяющей адаптационные возможности 
целостного организма, является система кро-
вообращения, поэтому важно знание ее функ-
циональных резервов, в том числе регуляции.  

Существует множество нагрузочных тес-
тов, направленных на решение данной за-

дачи. Один из них – ортостатические пробы 
(ОП). Пробы отличаются простотой проведе-
ния (особенно активной ОП) и легко 
дозируются по времени. В них ортостатичес-
кое воздействие (гравитационная нагрузка) 
прямо адресована механизмам регуляции и 
мало отражается на энергетических и 

 

 



 

 

метаболических процессах в организме [1].  
В зависимости от резервных возмож-

ностей сердца и его регуляторных механиз-
мов в ОП происходит изменение уровня 
функционирования системы кровообраще-
ния [2]. При высоких резервах изменения 
ЧСС являются ведущими, и в меньшей мере 
изменяется артериальное давление (АД). 
При их недостаточном запасе происходит 
значительное изменение АД, в основном, 
систолического [3]. 

Переход из положения «лежа» в положе-
ние «стоя» сам по себе не представляет 
заметной нагрузки для здорового человека, и 
стояние в течение нескольких минут вне 
функциональных нарушений не причиняет 
существенных неудобств [4]. Но если 
регуляторные механизмы не обладают 
необходимым функциональным резервом 
или имеется недостаточность кровообраще-
ния, ортостаз становится серьезным стрес-
сорным воздействием, и именно поэтому 
ОП может использоваться в оценке 
адаптационных возможностей организма и 
определении функциональных резервов 
механизмов его регуляции [5]. 

Что такое ортостаз и постур? 

Ортостаз — вертикальное положение 
тела [4] (от греческого orthos – прямо, стоя-
щий, поднявшийся + statos неподвижный). 

Постур (eng. posture) – осанка. 

Что такое ортостатические пробы? 

ОП – метод исследования функциональ-
ного состояния сердечно-сосудистой систе-
мы, основанный на определении ЧСС и АД 
до и после перехода испытуемого из гори-
зонтального положения в вертикальное, слу-
жит для характеристики функциональной 
полноценности рефлекторных механизмов 
регуляции гемодинамики и оценки возбуди-
мости центров симпатической иннервации [2]. 

Что такое ортостатические реакции? 

Ортостатические реакции (ОР) – это 
функциональный или патологический ответ 
сердечно-сосудистой системы (ССС) и веге-
тативной нервной системы (ВНС) на 
изменение положения тела из горизонта-
льного в вертикальное [4]. 

Суть ортостатических реакций 

ЧСС, как и АД, реагирует на любой 
стресс, в том числе и на изменение положе-
ния тела [2, 4]. Наиболее часто в физиоло-
гических условиях при переходе из 
горизонтального положения в вертикальное 
уменьшается поступление крови к правым 
отделам сердца, при этом центральный 

объем крови снижается приблизительно на 
20%. Как следствие, падает АД, что является 
мощным раздражителем для механоре-
цепторов различных барорефлекторных зон 
[2, 6]. В течение первых 15 сердечных сокра-
щений происходит увеличение ЧСС, 
обусловленное понижением тонуса вагуса, 
но еще через 15 сердечных сокращений ва-
гусный тонус не просто восстанавливается, 
но даже на некоторое время повышается, и, 
как результат, ЧСС понижается. Спустя 1-2 
минуты после перехода в ортостатическое 
положение происходит выброс катехолами-
нов и повышается тонус симпатического 
отдела ВНС, что обуславливает повторное 
учащение ЧСС и увеличение перифери-
ческого сопротивления [7, 8]. Кроме того, 
темпы реабсорбции натрия и экскреция ка-
лия увеличиваются на уровне почек, без из-
менений осмолярности плазмы [9-12]. Такой 
ответ, прежде всего, отражает скоордини-
рованную активацию симпатической нерв-
ной системы и снижение активности пара-
симпатической [13-15]. 

Типы ортостатических реакций частоты 
сердечных сокращений 

Притом, что четких классификаций ОР 
ЧСС как в зарубежной, так и в отечествен-
ной литературе обнаружить не удалось, по 
имеющимся в них данным можно говорить о 
трех типах: тахисистолический, нормосисто-
лический, брадисистолический. Наиболее 
распространенным является тахисистоли-
ческий тип или так называемый синдром 
постуральной ортостатической тахикардии, 
при котором ЧСС увеличивается более чем 
на 30 ударов за минуту от исходного в 
клиностазе [7, 16-18]. Выделен брадисисто-
лический тип или так называемый синдром 
постуральной ортостатической брадикардии, 
к которому они отнесли любое снижение 
ЧСС от исходного уровня в клиностазе. 
Нормосистолический тип ОР характери-
зуется увеличением ЧСС на 10% от 
исходного, но не более чем на 30 уд/мин 
[2,19]. Из этих работ остается неясным, куда 
отнести ортостатический рост ЧСС до 10%. 

Связь ортостатических реакций частоты 
сердечных сокращений с полом и возрастом 

Имеются весьма немногочисленные 
исследования по оценке распространенности 
типов ОР ЧСС в зависимости от факторов 
пола и возраста. Ортостатическая тахикар-
дия наиболее часто встречается у молодых 
женщин в возрасте от 12 до 50 лет, примерно 
в 5 раз чаще, чем у мужчин [7, 20, 21]. 
Г. З. Чуваева [22] проследила линейную 
связь между увеличением возраста и ростом 



 

 

ЧСС. По ее данным у детей 7 лет ЧСС при 
переходе из положения лежа в положение 
стоя увеличивается на 14%, у подростков 
14 лет – на 22%, у взрослых – на 27%.  
М. Д. Берг [22] также нашла более выра-
женный прирост ЧСС у 18-28-летних, по 
сравнению с детьми. 

Методы определения ортостатических 
реакций частоты сердечных сокращений 

Существует множество тестов для опре-
деления ОР ЧСС, наиболее распространен-
ными являются пассивная и активная ОП [2]. 

Пассивная ортостатическая проба  

В англоязычной литературе проба с пас-
сивным ортостазом – тилт-тест именуется 
как Head-up Tilt Table Test, что означает 
«проба на наклонном столе, головой вверх» 
[2, 16-17]. 

Проведение первой длительной ОП дати-
руется 1936 г., когда Loman N. et al. [23], ис-
следуя гемодинамику здорового доброволь-
ца, выполнили пробу на наклонном столе с 
измерением кровяного АД. С 1962 г. число 
лиц, обследуемых с помощью пассивной 
ортостатической пробы (ПОП) стало 
увеличиваться. Исследователей интере-
совали аспекты приспособления системы 
кровообращения у лиц, побывавших в 
экстремальных условиях (космонавты), а 
также у больных с различной патологией 
(сердечной недостаточностью, невро-
логическими расстройствами) [24].  

ПОП была впервые описана в качестве 
диагностического теста для обследования 
больных с синкопальными состояниями в 
1986 г. и в настоящее время широко при-
меняется [2, 25]. 

«Пассивность» пробы означает, с одной 
стороны, отсутствие активного перехода из 
горизонтального в вертикальное положение 
тела, а с другой стороны – факт отсутствия 
медикаментозных провокаций [24].  

ПОП является «золотым стандартом» в 
диагностике пациентов с нейрокардиоген-
ными синкопе, предназначена для выявления 
патологических реакций ВНС на ортостати-
ческий стресс.  

ПОП состоит в быстром пассивном изме-
нении положения тела пациента из горизон-
тального в вертикальное. При этом под 
действием гравитационных сил происходит 
депонирование крови в нижней части тела, 
снижается давление наполнения правых 
отделов сердца, что триггирует целую 
группу рефлексов. В норме такое изменение 
положения тела увеличивает симпатический 
ответ с артериолярной вазоконстрикцией и 
увеличением сократительной способности 

миокарда [23, 25-27].  

Методика проведения пассивной ортоста-
тической пробы 

При проведении ПОП пациент укла-
дывается на стол, положение которого может 
изменяться от горизонтального до верти-
кального. Проба проводится в диапазоне 
положений стола от 0 до 80º. Разные ис-
следователи используют разную величину 
шага – от 5 до 30º. В некоторых методиках 
для активации барорецепторов перед нача-
лом процедуры пациента первоначально 
переводят в положение, отвечающее -15º с 
приспущенным головным концом, выдер-
живая в нем до пяти минут. Исследование 
начинают со строго горизонтального поло-
жения [28]. После периода покоя, пациент 
переводится в вертикальное положение, 
ответы оцениваются, как правило, в течение 
30-45 минут. Для диагностики изменения 
ЧСС достаточно наклона в течение 10-ти 
минут [2, 29].  

В настоящее время наиболее известен 
Вестминстерский протокол (угол наклона 
стола – 60°, продолжительность теста – 
45 мин). 

ПОП выполняется в тихой уютной ком-
нате с неярким освещением, натощак. Во 
время исследования проводится мониторинг 
электрокардиограммы и АД. Перед началом 
исследования пациента надежно фиксируют 
на специальном столе, после чего головной 
конец стола поднимают на 60° . Завершают 
ПОП при индукции обморока или 
предсинкопального состояния, при отсутст-
вии синкопе максимальная длительность 
ортостаза составляет 45 минут [27, 30]. 

Во время проведения ПОП часто исполь-
зуют лекарственные средства (изопротере-
нол, нитроглицерин, аденозин) для провоци-
рования обмороков, что часто приводит к 
ложно-положительным результатам [29]. 
Таким образом, ОП, как пассивные, так и 
активные, не должны проводиться под воз-
действием медикаментов [2]. 

Такая проба не может быть широко 
доступной практикующим врачам, так как ее 
проведение возможно только в специально 
оборудованных клиниках. В ходе теста не 
исключена потеря сознания, что может яв-
ляться самой целью пробы, а также воз-
можна остановка сердца, что потребует не-
медленной реанимации и введения атропина 
или адреналина, а также эта процедура тре-
бует затрат большего количества времени. 

Пробу с пассивным ортостазом исполь-
зуют в системе обучения летчиков-истре-
бителей [31], а также для оценки вегета-
тивной дисфункции, фибромиалгии (ФМ). 



 

 

Наиболее частым синдромом у пациентов с 
ФМ во время тестирования является 
ортостатическая тахикардия [32]. Она также 
часто наблюдается у подростков с синдро-
мом хронической усталости при проведении 
ПОП [33].  

ПОП, в отличие от активной, позволяет 
оценить барорецепторную чувствительность 
«в чистом виде», которая, однако, в реальной 
жизни обычно не встречается [28]. 

Активная ортостатическая проба 

Активная ортостатическая проба (АОП), 
являясь способом воздействия на венозный 
возврат крови к сердцу, позволяет изучать 
компенсаторные гемодинамические и 
вегетативные сдвиги и, тем самым, судить о 
функции системы кровообращения.  

В последние годы появились сообщения 
об ассоциации показателей АОП с сердечно-
сосудистой заболеваемостью и смертностью 
пациентов пожилого и старческого возраста. 
Прежде всего, это относится к высокому 
риску развития ишемической болезни сердца 
(ИБС) [34].  

АОП является одним из простых, высоко-
информативных и доступных методов иссле-
дования ССС и состояния ВНС. Он пресле-
дует исследование барорецепторной чув-
ствительности, однако при АОП помимо 
барорефлексорного контроля задействованы 
также системы навигации (равновесие), и он 
может быть использован в оценке качества и 
этой стороны регуляции. Можно усложнить 
АОП, проводя его не только с открытыми, но 
и закрытыми глазами, что позволит до-
полнительно оценить роль и качество систем 
навигации в реализации барорефлексорного 
контроля и регуляторном обеспечении 
положения равновесия [28]. 

АОП состоит из оценки ответа ЧСС на 
активное изменение положения тела из 
горизонтального в вертикальное. Когда 
человек встает, приблизительно от 300 до 
800 мл крови быстро перераспределяются 
из грудного отдела в нижние конечности. 
Через несколько секунд после перемены 
положения тела наблюдается тахикардия, 
вызванная, главным образом, подавлением 
влияния блуждающего нерва, и временное 
снижение артериального давления. Баро-
рефлекторная активация приводит к после-
дующему восстановлению артериального 
давления и вагус-опосредованному сни-
жению ЧСС, в течение 30 секунд ортостаза. 
Последующее увеличение ЧСС и под-
держание АД в основном осуществляется 
сердечным и вазомоторным симпатическим 
контролем, в дополнение к нейроэндо-
кринной активации. 

АОП чувствительна, специфична, легка в 
проведении, и считается лучшей, чем пас-
сивная в отношении оценки вагус-опосре-
дованных рефлексов [35]. 

Методика проведения активной орто-
статической  пробы 

Существует несколько методик проведе-
ния АОП. По одной из них [36, 37] 
обследуемый самостоятельно переходит из 
положения лежа в положение сидя, в гори-
зонтальном и полувертикальном положениях 
находится по 5 минут, ЧСС и АД ре-
гистрируют на 5 минуте в клиностазе и 
ортостазе. 

По другой методике [18, 38-40] испытуе-
мый переходит из положения лежа в положе-
ние стоя, в горизонтальном и вертикальном 
положениях находится по 5-7 минут в не-
напряженной позе, при этом у него ежеми-
нутно подсчитывают ЧСС и измеряют АД в 
клиностазе и ортостазе. 

Наиболее распространена следующая ме-
тодика проведения АОП: после предвари-
тельного инструктажа, обследуемый прово-
дит 7 минут в горизонтальном положении с 
приподнятой головой. Затем по команде он 
быстро, без задержек, желательно без опоры 
на руки, принимает вертикальное положение 
и стоит спокойно по стойке «смирно», но без 
напряжения в течение 7 минут. В течение 
всего времени параллельно производится ре-
гистрация ЭКГ и ВСР. ЧСС и АД фиксируют 
на 1, 3 и 7 в клиностазе и ортостазе [28].  

Winker R. et al. [36] считают, что АОП яв-
ляется более достоверной и должна исполь-
зоваться как проба «первой линии» по 
сравнению с ПОП. 

Синдром постуральной ортостатической 
тахикардии (ПОТС)  

ПОТС впервые был описан в 1940 г. [41]. 
Из всех типов ортостатических реакций на 
изменение положения тела в зарубежной и 
отечественной литературе наиболее широко 
рассмотрен синдром постуральной орто-
статической тахикардии. 

ПОТС характеризуется появлением орто-
статических симптомов, и резким увеличе-
нием частоты сердечных сокращений при 
стоянии, несвязанных с ортостатической 
гипотонией [17]. 

ПОТС – это состояние, возникающее 
вследствие непереносимости ортостати-
ческого положения и характеризующееся 
увеличением ЧСС>120 уд/мин или 
>30 уд/мин от исходной величины ЧСС при 
перемене положения тела из горизонталь-
ного в вертикальное, без снижения АД [16, 
17, 32] . 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Winker%20R%22%5BAuthor%5D


 

 

ПОТС обычно сопровождается следую-
щими симптомами: головная боль, уста-
лость, тошнота, расстройство сна, слабость, 
гипервентиляция/одышка, дрожь, потли-
вость, тревога, сердцебиение, головокруже-
ние, пре-синкопе. Данные симптомы всегда 
возникают только в вертикальном положе-
нии и исчезают в горизонтальном [7, 17].  

Garland E. et al. [8] отметили еще одну 
особенность ПОТС – он может носить 
циклический характер симптомов. Некото-
рые женщины имеют значительно выражен-
ные симптомы на определенных стадиях 
менструального цикла, связанные со значи-
тельным изменением количества жидкости в 
организме. Как правило, эти пациенты 
имеют значительное колебание их веса, ино-
гда до 5 фунтов. Некоторые пациенты имеют 
эпизодические симптомы, но остальные свя-
заны с изменением АД и ЧСС, как правило, 
возникает синусовая тахикардия, но может 
возникнуть и брадикардия. Также одним из 
распространенных симптомов является низкая 
толерантность к физической нагрузке [42]. 

Основным патофизиологическим меха-
низмом развития ПОТС является не-
достаточное увеличение периферического 
сопротивления в ответ на ортостатический 
стресс. Следовательно, венозное депони-
рование происходит в нижних конечностях, 
что приводит к снижению венозного возвра-
та к сердцу, которое компенсируется за счет 
увеличения частоты и силы сердечных 
сокращений [17, 43]. 

Наиболее подробно описаны три фено-
типа ПОТС. Около половины всех пациен-
тов с ПОТС имеют вегетативную нейропа-
тию (нейропатический ПОТС) [7, 16], сле-
дующий подтип ПОТС характеризуется 
чрезмерным увеличением плазменного но-
радреналина и повышением АД в вертикаль-
ном положении (гиперадренергический) [7, 
8, 16]. Третий тип ПОТС наблюдается при 
детренированности. Тахикардия во время 
ортостатического стресса объясняется ком-
пенсаторной реакцией на низкий ударный 
объем, а не барорефлекторными измене-
ниями. Что может возникать вследствие от-
сутствия физической активности и длитель-
ной гиподинамии [16, 42].  

Выделяют первичный и вторичный 
ПОТС [44]. Первичный частично дистониче-
ский возникает вследствие применения 
иммунологических лекарственных средств 
(вирусные заболевания, беременность, при-
вивки, сепсис, операции, травмы) и в 
подростковом возрасте. Вторичный гиперад-
ренергический может наблюдаться при са-
харном диабете, дисплазии, амилоидозе, 
саркоидозе, алкоголизме, системной красной 

волчанке, синдроме Шегрена, тяжелой 
интоксикации, при химиотерапии, пара-
неопластическом синдроме. 

У многих пациентов симптомы возни-
кают резко после перенесенной вирусной 
инфекции, травмы, операции или после 
беременности [45]. У некоторых пациентов, 
перенесших вирусную инфекцию, могут 
обнаруживаться сывороточные ауто-анти-
тела к альфа-3-рецепторам ацетилхолина 
периферических ганглиев. В некоторых слу-
чаях имеет место гиперадренергическое со-
стояние, которое приводит к увеличению 
норадреналина в связи с нарушением кли-
ренса или уменьшением проникновения но-
радреналина в синаптическую щель. У таких 
пациентов наблюдается повышенная потли-
вость, тревожность, дрожь, сердцебиение и 
повышенное кровяное давление. Такая 
особенность носит семейный характер и, 
вероятно, связана с генетическими наруше-
ниями.  

Второй тип расстройств проявляется в ус-
ловиях связанных с вегетативной нейропа-
тией, например, при сахарном диабете или 
амилоидозе, и в условиях, которые могут 
быть связаны с нарушением емкости сосу-
дов, например при дисплазии. Однако при 
других нарушениях, таких как синдром Шег-
рена, патогенез не ясен [2, 45]. 

Дифференциальный диагноз ПОТС в ос-
новном необходимо проводить с суправен-
трикулярной тахикардией [46, 47]. В этом 
состоянии увеличение ЧСС не связано с 
изменением положения тела и физической 
потребностью за счет увеличился автома-
тизма синусового узла и притупления 
сердечного парасимпатического тонуса.  

Синдром хронической усталости является 
еще одним состоянием, которое необходимо 
отличать от ПОТС. Американский центр по 
контролю и профилактике заболеваний 
(CDC) предложил критерии для диагностики 
этого расстройства, которые включают хро-
ническую изнурительную усталость в тече-
ние шести или более месяцев, связь с когни-
тивными нарушениями, фарингит, боли в 
мышцах, суставах, головную боль, наруше-
ние сна и недомогание, необъяснимые ка-
кой-либо другим заболеванием [2]. Такие 
пациенты имеют подобные симптомы при 
ортостотическом тестировании, но ПОТС не 
соответствует вышеперечисленным крите-
риям CDC. Пациентам с ПОТС может быть 
ошибочно поставлен диагноз тревожные 
расстройства из-за схожести симптомов, но 
при неврозах, симптомы не связаны с поло-
жением тела. Кроме того, при ортостати-
ческой гипотензии, пациенты могут иметь 
схожие симптомы, но в отличие от ПОТС, 



 

 

симптомы связаны с гипотонией. Феохромо-
цитома – еще одно условие, которое может 
имитировать ПОТС, что легко можно исклю-
чить путем измерения плазменных и моче-
вых катехоламинов [17]. 

Тактика ведения пациентов с синдромом 
постуральной ортостатической тахи-
кардии 

Первым шагом в лечении пациентов явля-
ется прекращения приема препаратов, кото-
рые усугубляют симптомы ПОТС, таких как 
альфа-блокаторы, бета-блокаторы, ганглио-
блокаторы, ингибиторы ангиотензин-превра-
щающего фермента (АПФ), блокаторы 
кальциевых каналов, нитраты, мочегонные 
средства, ингибиторы моноаминооксидаз, 
трициклические антидепрессанты, фено-
тиазины, этанол, опиаты, силденафила 
цитраты.  

Следует избегать обезвоживания и зло-
употребления алкоголем. Пациентам реко-
мендуется увеличить объем потребляемой 
жидкости (не менее двух литров в день) и 
солей (3-5 г/день), за исключением пациен-
тов с гиперадренергической формой [48]. 
Физические упражнения для тренировки 
скелетных мышц нижних конечностей также 
полезны [2, 49, 50]. 

Пациентам с вегетативной дисфункцией 
могут быть полезны компрессионные чулки, 
доходящие до талии. Если вышеуказанные 
меры не достаточно эффективны, то прибе-
гают к медикаментозной терапии (эритропо-
этин, октреотид, фторгидрокортизона ацетат, 
лабеталол, мидодрин, клонидин, метилфени-
дат, бупропион, селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина – SSRI и 
норадреналина – SNRI) . Фармакотерапия 
зависит от патофизиологии синдрома. Паци-
ентам с вегетативными расстройствами 
показан фторгидрокортизона ацетат, который 
был успешно опробован. Фторгидрокорти-
зона ацетат приводит к задержке соли и 
воды, и сенсибилизирует альфа-адрено-
рецепторы. Средняя доза составляет 50-
100 мкг/день, максимальная – 400 мкг/сут. 
Если симптомы сохраняются, то ингибиторы 
обратного захвата серотонина (SSRI) или 
серотонина и норадреналина (SNRI) могут 
быть добавлены [49]. Эти вещества постоян-
но стимулируют сосудосуживающий реф-
лекс. Наиболее часто используемым SSRI 
является флуоксетин 10-20 мг один раз в 
день. Из SNRIs обычно используется бупро-
пион 150-300 мг в сутки. Венфлаксин 75-150 
мг/сут также может быть полезен [17]. Пири-
достигмин, ингибитор ацетилхолинэстеразы, 
облегчает нейронную передачу на ганглиоз-
ном уровне симпатических и пара-

симпатических нервов, продемонстрировал 
хорошие результаты при вторичном ПОТС 
по отношению к вирусной инфекции и 
аутоиммунным заболеваниям [51, 52]. 
Обычная доза составляет 60 мг перорально 
один раз в сутки, можно использовать как в 
мототерапии, так и в комбинации с низкими 
дозами пропранолола. Пиридостигмин 
может вызвать диарею и спазмы в животе 
[52]. Если все выше перечисленные лекарст-
венные средства не эффективны, то стоит 
попробовать эритропоэтин, который ока-
зывает мощное сосудосуживающее дейст-
вие, назначение возможно при условии, что 
гематокрит менее 50. Доза, используемая 
при ПОТС, составляет 800 МЕ подкожно 
один раз в неделю. Однако есть риск 
развития инсульта. Другим вариантом в та-
ких случаях является октреотид – мощный 
сосудосуживающий препарат, который 
вводится подкожно в дозе 25 мкг дважды в 
день, титруя до 100-200 мкг 3 раза в день 
[49]. Некоторым пациентам, особенно с час-
тичным дистоническим ПОТС, показаны 
малые дозы бета-блокаторов (например, ме-
топролол 25-50 мг один или два раза в день), 
но большинство чувствуют себя хуже на 
бета-блокаторах [53].  

Гиперадренергическую форму ПОТС 
можно лечить с помощью симпато-
литических агентов. Одним из вариантов 
является клонидин, альфа2-агонист в дозе 
0,1 мг/сут, которая может быть увеличена до 
0,2 мг дважды в день, однако есть риск 
развития брадикардии, гипотензии и 
психических расстройств у некоторых па-
циентов [17]. Комбинированный альфа1/ 
бета-блокатор лабеталол полезен некоторым 
пациентам, так как изолированное 
применение бета-блокаторов может ухуд-
шить состояние из-за стимуляции альфа-
рецепторов. Стартовая доза 100-200 мг два 
раза в день, максимальная – 400 мг дважды в 
день [53]. Метилдопа, ложный нейро-
трансмиттер, может быть эффективен в дозе 
125 мг до 250 мг 3 раза в день. SSRIs или 
SNRIs также могут быть полезны для 
симптоматической терапии. При вторичной 
ПОТС, основная цель терапии заключается в 
лечении основного заболевания. Пациенты с 
диабетом или суставным синдромом гипер-
мобильности, как правило, хорошо отвечают 
на лечение, как и при частичной дистониче-
ской форме. Пациенты с паранеопластиче-
ским ПОТС могут реагировать на терапию 
пиридостигмином и часто симптомы регрес-
сируют при лечении рака [17]. 

Прогноз при ПОТС в основном зависит 
от основного заболевания. Около 50% боль-
ных после вирусной ПОТС полностью вос-



 

 

станавливаются в течение 2-5 лет. Иногда у 
пациентов снижается качество повседневной 
жизни до такой степени, что они не в состоя-
нии продолжать нормальную работу или 
образовательную деятельность, и многие 
впадают в депрессию. Они часто нуждаются 
в помощи социальных работников и 
психологов. Прогноз, как правило, лучший у 
молодых людей [53]. 90% пациентов хорошо 
реагируют на терапию, которая сочетает фи-
зические тренировки и медикаментозное 
лечение. Пациентам с гиперадренергиче-
ским ПОТС обычно требуется пожизненное 
лечение [54]. Прогноз вторичного ПОТС 
связан с прогнозом основного заболевания. 

Синдром постуральной ортостатической 
брадикардии (ПОБС) 

ПОБС достаточно не изучен, имеются 
только единичные упоминания о данном 
синдроме. Удалось найти лишь четыре ра-
боты, связанные с проблемой постуральной 
ортостатической брадикардии. В одной из 
них Ketch T. et al [19] изучили популяцию 
больных сахарным диабетом (СД) в возрасте 
от 25 до 96 лет, 354 человека имели СД 
2 типа (161 – женщина,193- мужчины), 35 – 
СД 1 типа (17 женщин ,18 мужчин). Были 
проведены АОП (5 минут клиностаз, 5 ми-
нут ортостаз). В результате у 50,8% пациен-
тов имел место синдром постуральной орто-
статической брадикардии, однако клини-
ческие симптомы имели место только у 1,6% 
из них. Был сделан вывод, что при вегета-
тивной дисфункции во время ортоста-
тического теста может иметь место также и 
брадикардия.  

В другом исследовании Тюрина Т. В. и 
соавт. [55] провели исследование 2 групп 
больных – 65 – с мягкой или умеренной 
эссенциальной артериальной гипертензией и 
31 пациент – с эссенциальной гипотензией. 
У всех пациентов ритм был синусовым. ЧСС 
в группах больных гипотензией и гипертен-
зией не различалась, составляя, в среднем, за 
сутки 73 уд/мин (днем – 74-75 в мин., 
ночью – 66-63 в мин). Вариабельность ЧСС - 
отклонения от ее средних значений, соста-
вила у пациентов с гипо- и гипертензией 
днем 12, ночью – соответственно 6 и 
8 уд/мин. В качестве меры отклонений ЧСС 
и АД от их средних значений в ответ на на-
грузки использовалась величина стандарт-
ного отклонения (СКО) за сутки, день и 
ночь. Результаты показали, что при ОП у 
пациентов полуобморочное состояние или 
обморок развивались как при урежении ЧСС 
(в среднем 1,5 СКО), так и при постуральной 
тахикардии (прирост ЧСС в среднем – 
2,5 СКО). 

Reato S. et al. [56] опубликовали сообще-
ние о 40-летнем мужчине, у которого имели 
место 3 синкопальных эпизода. На ЭКГ 
регистрировалась фибрилляция предсердий 
(ФП) при средней ЧСС – 104 удара в минуту. 
Больной не был в состоянии удерживать вер-
тикальное положение из-за ортостатической 
гипотонии, связанной с ортостатической 
брадикардией и предобморочным состоя-
нием. Через два дня пациенту была прове-
дена электрическая кардиоверсия с восста-
новлением синусового ритма, после чего 
симптомы и ортостатической гипотензии и 
брадикардии исчезли. АОП провоцировала 
гипотензию и брадикардию только после 
приема нитроглицерина. Это первый доклад 
о пациенте с персистирующей ФП, свя-
занной с синкопе, которое вызвано 
ортостатической брадикардией и гипо-
тензией. Положительная ОП только после 
приема нитроглицерина наводит на мысль, 
что аритмия играет более важную роль в 
этиологии симптомов в связи с вегетатив-
ными нарушениями и патофизиологи-
ческими механизмами. Ответственными за 
эти симптомы могут быть, главным образом, 
барорецепторные рефлексы. 

Ортостатическая брадикардия может ука-
зывать на вазодилатационную причину 
обморока, дефект сердечной проводимости 
или острый коронарный синдром. Это иссле-
дование не чувствительно и имеет ограни-
ченное применение [57]. 

В литературе данные об ортостатической 
брадикардии и синдроме постуральной орто-
статической брадикардии крайне ограни-
чены. 

Тактика ведения пациентов с синдромом 
постуральной ортостатической брадикардии 

На ПОБС можно повлиять с помощью хо-
линергических антагонистов или альфа-
адренергических агонистов [19]. 

ВЫВОДЫ 

Ведущей физиологической системой, оп-
ределяющей адаптационные возможности 
целостного организма, является система кро-
вообращения, поэтому важна оценка ее функ-
циональных резервов, в первую очередь, что 
касается качества и ресурсов регуляции.  

Ортостатические пробы являются одним 
из информативных методов оценки состоя-
ния и выявления скрытых изменений со сто-
роны сердечнососудистой системы. Они от-
личаются простотой проведения, легко дози-
руются по времени, и доступны для широ-
кого практического использования.  

Притом, что исследование ортостати-
ческих реакций ЧСС позволяет оценить пол-
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ноценность регуляторных механизмов сер-
дечнососудистой системы, своевременно 
диагностировать, а значит, оптимизировать 

существующие методы лечения, они до сих 
пор остаются малоизученными.  
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