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 Ортостатическая гипотония (ОГ) чаще всего протекает бессимптомно, в связи с чем выявить ее 
возможно только при проведении ортостатических проб. Важно определить этиологию ОГ в каж-
дом отдельном случае, так как лечение заболевания, вызвавшего ОГ, позволит улучшить прогноз 
здоровья пациента. Целью терапии ОГ выступает улучшение функционального состояния больно-
го, уменьшение симптомов и снижение риска падений и обмороков, а не достижение определен-
ных показателей артериального давления. Информированность врачей различных специальностей 
о способах диагностики ОГ, медикаментозных и немедикаментозных методах ее лечения позволит 
улучшить качество жизни пациентов, для которых характерно это состояние.

 Первая часть обзорного исследования, посвященного ортостатической гипотонии, опубликована в 
№4 журнала «Инновационная медицина Кубани» за 2018 г.
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 Since orthostatic hypotension is largely asymptomatic, performing an orthostatic challenge is considered 
as the main mean to diagnose it. One should try to define the causes of orthostatic hypotension in every 
single case as treating illness that lead to orthostatic hypotension will improve patient’s health outcomes. 
The main target for therapy should be improving patient’s functional status, reducing orthostatic symptoms 
as well as risk for falls and syncopes, but not maintaining arterial blood pressure within certain limits. 
The higher the doctors’ awareness of the methods used to diagnose the orthostatic hypotension, the better 
patient’s quality of life will be.

 The first part of the systematic review was published in the Innovative Medicine of Kuban, nr. 4, 2018.
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ДИАГНОСТИКА 
ОРТОСТАТИЧЕСКОЙ ГИПОТОНИИ
Ортостатическая гипотония (ОГ) диагностируется 

достаточно просто – на основе значимого снижения 
артериального давления (АД) при выполнении орто-
статических проб: активной ортостатической пробы 
(АОП) и/или пробы с пассивным ортостазом на пово-
ротном столе (тилт-тест).

АОП может быть проведена непосредственно у 
постели больного. Измерение АД и частоты сердеч-

ных сокращений (ЧСС) следует производить после 
кратковременного (до 5 мин.) пребывания в положе-
нии лежа, непосредственно после вставания, через 
1 и 3 мин. пребывания в положении стоя [1–6]. Во 
время проведения пробы необходимо оценивать на-
личие или отсутствие симптомов. Активная ортоста-
тическая проба может выявить раннюю (начальную) 
и классическую ОГ. Для выявления ОГ может потре-
боваться повторное проведение АОП в разное время 
дня, после воздействия различных стрессоров, напри-
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Таблица 1
Лекарства, ассоциированные с ортостатической гипотонией

Table 1
Medications associated with orthostatic hypotension

Антигипертензивные
α-адреноблокаторы Празозин  Вазодилатация  
 Доксазозин 
 Урапидил   
β-адреноблокаторы Ацебутолол  Отрицательное хроно-  
 Атенолол  и инотропное действие 
 Бисопролол   
АКК: Амлодипин  Вазодилатация 
дигидропиридиновые  Никардипин 
и недигидропиридиновые Лерканидипин  Отрицательное хроно-  
 Верапамил  и инотропное действие 
 Дилтиазем  
Диуретики Гидрохлортиазид  Снижение объема 
 Индапамид  циркулирующей плазмы 
 Фуросемид 
 Спиронолактон 
 Эплеренон  
иАПФ / АРА II Периндоприл  Вазодилатация, снижение 
 Рамиприл  реабсорбции натрия 
 Валсартан  
Агонисты центральных  Метилдопа  Снижение симпатического 
α2-рецепторов Клонидин  тонуса
Периферические  Дигидралазин  Вазодилатация 
вазодилататоры Миноксидил  
Другие
Леводопа и агонисты  Леводопа Болезнь Вазодилатация 
допамина Ропинерол Паркинсона 
 Бромокриптин   
Фенотиазины Хлорпромазин Психические Вазодилатация 
 Циамемазин расстройства  
Ингибиторы  Силденафил Эректильная дисфункция,  Вазодилатация 
фосфодиэстеразы-5  легочная артериальная  
  гипертензия  
Антидепрессанты Амитриптилин  Депрессии Вазодилатация 
 Моклобемид  
Антиаритмические Соталол Тахикардии Хронотропная недостаточ-  
   ность в ортостазе
Антихолинергические Биперидин Болезнь Паркинсона, Вазодилатация 
 Оксибутинин хроническая обструктивная 
 Ипратропиум болезнь легких  
α-адреноблокаторы Альфузозин Гиперплазия простаты Вазодилатация 
 Тамсулозин 

 Класс препаратов Пример Показания Механизм для развития  
    ортостатической гипотонии

Примечание. АКК – антагонисты кальциевых каналов; АРА II – антагонисты рецепторов ангиотензина II; иАПФ – ин-
гибиторы ангиотензинпревращающего фермента
Note. CCB – calcium channel blockers; AIIRA – angiotensin II receptor antagonists; ACE-Is – angiotensin-converting enzyme inhibitors

мер после приема пищи, медикаментов, физической 
нагрузки, пробуждения.

АОП необходимо проводить пациентам с обморо-
ками при наличии симптомов ортостатической инто-
лерантности и необъяснимых падений [1–4]. Важно 
помнить, что в большинстве случаев ОГ протекает 
бессимптомно и может быть диагностирована только 

при выполнении врачом ортостатических проб [2, 3]. 
Поэтому АОП следует выполнять пациентам с высо-
ким риском ОГ, к которым относятся больные с сахар-
ным диабетом, артериальной гипертонией (АГ), невро-
логическими заболеваниями, ассоциированными с ОГ, 
почечной недостаточностью, аутоиммунными заболе-
ваниями, лица пожилого и старческого возраста [7–12].

Артериальная 
гипертония
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Диагностика ОГ является одним из показаний для 
проведения тилт-теста [2–5]. С этой целью применя-
ется Вестминстерский протокол. Помимо начальной 
и классической ОГ, при тилт-тесте можно выявить за-
медленную (прогрессирующую) ОГ. Для последней 
характерно постепенное снижение АД в вертикаль-
ном положении с различной скоростью, обычно со-
провождаемое небольшим изменением ЧСС [4].

Суточное мониторирование АД не применяется 
для диагностики ОГ, однако показано пациентам с 
ОГ для выявления изолированной гипертонии в поло-
жении лежа, ночной гипертонии и постпрандиальной 
гипотонии.

Важно определить этиологию ОГ в каждом кон-
кретном случае. Выявление заболеваний, которые 
могли стать причиной резкого снижения объема цир-
кулирующей крови вследствие дегидратации, рвоты, 
диареи, кровотечения, является залогом успешно-
го лечения остро возникшей ОГ. Потенциально об-
ратимой является ненейрогенная ОГ, прежде всего 
медикаментозная ОГ. Поэтому следует проводить 
тщательный анализ медикаментозного лечения всех 
пациентов с ОГ (табл. 1). Если ОГ не сопровождается 
компенсаторным приростом ЧСС, следует исключить 
кардиологические причины хронотропной недоста-
точности [7]. При подозрении на нейрогенную ОГ с 
целью раннего выявления дисфункции автономной 
нервной системы показано выполнение вегетативных 

тестов: пробы Вальсальвы, пробы с глубоким дыха-
нием и др. [4]. Для диагностики нейродегенератив-
ных заболеваний привлекают соответствующих спе-
циалистов. Однако следует помнить, что основной 
причиной нейрогенной ОГ является диабетическая 
автономная нейропатия и даже после тщательного об-
следования примерно у трети пациентов с ОГ не уда-
ется установить причину ее возникновения [8]. Лече-
ние заболевания, вызвавшего ОГ, позволяет улучшить 
прогноз здоровья таких пациентов.

ЛЕЧЕНИЕ ОГ
Алгоритм лечения ОГ зависит от наличия или от-

сутствия симптомов ортостатической интолерантно-
сти, их выраженности и частоты проявления (рис. 1) 
[6]. Вне зависимости от симптоматики у всех пациен-
тов с ОГ должна быть пересмотрена медикаментозная 
терапия. Цель лечения при симптомной ОГ состоит 
не в достижении определенного уровня АД, а в осла-
блении симптомов, улучшении функционального со-
стояния, снижении риска падений и обмороков. Это 
достигается нефармакологическими мероприятиями 
и медикаментозным лечением. При бессимптомном 
течении ОГ специального лечения не проводится, 
однако такие пациенты должны находиться под на-
блюдением, поскольку у большинства ОГ проявится 
с течением времени или при определенных условиях.  
К последним относятся ортостатическая нагрузка в 

Рисунок 1. Алгоритм лечения ортостатической гипотонии [6]
Figure 1. Approach to the treatment of orthostatic hypotension [6]
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ранние утренние часы, прием пищи, жаркая погода, 
физическая активность, ограничение потребления 
соли, обезвоживание и др. У пожилых пациентов, 
предрасположенных к ОГ, симптомы появляются по-
сле непродолжительного периода постельного режима, 
с началом или изменением медикаментозной терапии.

Обязательным условием лечения ОГ является от-
мена или коррекция доз препаратов, способствую-
щих ее развитию, замена их альтернативными сред-
ствами. Среди гипотензивных препаратов ОГ чаще 
всего вызывают α-адреноблокаторы, далее следуют 
β-адреноблокаторы и диуретики. Значительно реже 
развитию ОГ способствуют антагонисты кальциевых 
каналов (АКК), ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента (иАПФ) и антагонисты рецепторов 
ангиотензина II (АРА II) [12–15].

Способность вызывать ОГ различается даже сре-
ди лекарственных средств, принадлежащих к одному 
классу. Так, тиазидные диуретики менее предпочти-
тельны, чем петлевые [16–18]. β-адреноблокаторы с 
α-блокирующим действием чаще ассоциируются с ОГ 
вследствие суммирования отрицательного инотроп-
ного и вазодилатирующего действий, следовательно, 
нужно выбирать β-адреноблокаторы без вазодилати-

рующих свойств. По той же причине дигидропири-
диновым АКК следует предпочесть верапамил или 
дилтиазем. В отношении лечения доброкачественной 
гиперплазии предстательной железы селективными 
α-адреноблокаторами (тамсулозин) было показано, 
что у пациентов с автономной недостаточностью их 
селективность утрачивается и они способствуют раз-
витию ОГ [19]. В качестве альтернативы тамсулозину 
предлагают использовать гормональные агенты, та-
кие как ингибиторы 5α-редуктазы. В целом, по дан-
ным метаанализа, риск падений, ассоциированных с 
приемом нейролептиков, антидепрессантов, бензоди-
азепинов, выше, чем при приеме гипотензивных пре-
паратов [20].

НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОГ
Терапией первой линии является обучение и неме-

дикаментозное лечение ОГ (табл. 2). Все пациенты с 
симптомным течением ОГ должны быть проинструк-
тированы, и в большинстве случаев этого достаточно 
для улучшения качества их жизни. Пациенты должны 
знать факторы, которые провоцируют и/или усугубля-
ют ОГ. К ним относятся высокая температура окру-
жающей среды, горячие ванны и душ, натуживание. 

Таблица 2
Нефармакологические рекомендации для пациентов с ортостатической гипотонией

Table 2
Nonpharmacologic therapy among patients with orthostatic hypotension

Постепенно изменять положение тела

Избегать напряжения, кашля и других ситуаций, сопро-
вождающихся повышением внутригрудного давления

Избегать длительного постельного режима 

Избегать горячего душа и ванны, пребывания  
в душных помещениях

Избегать приема алкоголя, употребления обильной, 
богатой углеводами пищи

Заниматься физическими упражнениями: изометри-
ческая нагрузка на нижние (перекрещивание ног) или 
верхние (сжатие кисти в кулак или напряжение руки) 
конечности, наклон головы, приседание на корточки

Спать с приподнятым на 10–20° головным концом  
кровати 

Носить эластичные компрессионные чулки  
и абдоминальные бандажи

Минимизировать постпрандиальную гипотонию 

Повысить суточное потребление соли до 10 г  
и жидкости – до 2,0–3,0 л

Выпивать около 500 мл пресной воды за 5–15 мин.

Необходимо время для вегетативной адаптации

Снижается венозный возврат к сердцу, следовательно, 
падает сердечный выброс

Детренированность усугубляет ортостатическую 
гипотензию

Приводит к вазодилатации, депонированию крови  
в сосудах нижних конечностей

Возникают дилатация, депонирование крови в сосудах 
брюшной полости

Снижается депонирование крови в периферических 
сосудах и увеличивается венозный возврат к сердцу 
 

Уменьшается гипертензия в положении лежа,  
а также прессорный диурез

Снижается депонирование крови в сосудах нижних 
конечностей и брюшной полости

Рекомендуется питание небольшими порциями  
с низким содержанием углеводов, отказ от алкоголя 

Увеличится объем циркулирующей плазмы

 
Способствует быстрому повышению артериального 
давления за счет гастропрессорного рефлекса

                     Рекомендация                                                                          Комментарий
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Пациентам рекомендуется вставать медленно, при-
близительно в течение 15 с., избегать приема горячей 
или обильной пищи, исключить алкоголь [21].

Физические упражнения, такие как перекрещива-
ние ног, приседание, напряжение мышц ног, рук, жи-
вота, ягодиц, могут значительно ослабить проявление 
ортостатических симптомов благодаря повышению 
АД на 10–15 мм рт. ст. [22]. Рекомендуется совершать 
эти движения в течение дня для быстрого купирова-
ния симптомов. Наиболее действенный способ – на-
пряжение мышц ног. В случае отсутствия варикозной 
болезни нижних конечностей повышение мышечного 
тонуса увеличивает венозный возврат и сердечный 
выброс. Даже небольшого повышения системного 
АД может быть достаточно для восстановления ау-
торегуляции мозгового кровоснабжения, уменьшения 
симптомов и предотвращения обмороков.

Важнейшая цель лечения ОГ – увеличение объема 
внеклеточной жидкости. Пациентам с ОГ рекоменду-
ется потреблять в сутки 6–10 г соли и 2–3 л жидкости, 
однако артериальная гипертония и застойная сердеч-
ная недостаточность будут ограничивать эти рекомен-
дации [1–4, 6]. Важно помнить, что вазоконстрикторы 
неэффективны, когда объем плазмы значительно сни-
жен. Многим пациентам не удается контролировать 
проявления ОГ именно из-за неадекватного потребле-
ния соли.

Для трети пациентов с нейрогенной ОГ в целях 
достижения ортостатической устойчивости эффек-
тивен быстрый (за 2–4 мин.) прием 500 мл пресной 
воды. Это позволяет повысить среднее артериальное 
давление (САД) на 30–40 мм рт. ст. через 20–30 мин. 
Прессорный эффект длится около 2 ч. и объясняется 
рефлекторным повышением симпатического тонуса 
в ответ на быстрое растяжение органов ЖКТ, в плаз-
ме при этом повышается уровень норэпинефрина 
[23, 24].

Компрессионный трикотаж особенно показан па-
циентам, у которых в первые минуты ортостаза САД 
становится ниже 90 мм рт. ст. или имеются призна-
ки варикозного расширения вен нижних конечностей 
[25]. Рекомендуемая компрессия составляет 30–50 мм 
рт. ст. для нижних конечностей и 20–30 мм рт. ст. для 
живота. Использование эластичного трикотажа и аб-
доминальных бандажей улучшает ортостатическую 
толерантность у 40% пациентов с симптомами ОГ, 
при этом абдоминальные бандажи обладают более 
высокой эффективностью [26].

Сон с приподнятым на 10–20º или 20–30 см голов-
ным концом кровати рекомендуется по двум причи-
нам. Во-первых, уменьшается никтурия. Еще в пер-
вой половине прошлого века было замечено, что при 
этом снижается ночная экскреция натрия и воды, уве-
личивается вес тела. Во-вторых, уменьшается ночная 
гипертензия [27, 28]. Эффективность и безопасность 

нефармакологических мероприятий у пациентов по-
жилого и старческого возраста (60–92 лет) с ОГ, ас-
социированной с возрастом, изучались в небольшом 
исследовании J.L. Newton и J. Frith [29]. В ответ на 
быстрый прием воды САД в положении стоя повы-
шалось у 56% пациентов в среднем на 12 мм рт. ст. 
Физические упражнения были эффективны для 44% 
пациентов, но прирост САД в среднем составил все-
го 7,5 мм рт. ст. Абдоминальные бандажи оказались 
эффективными в 52% случаев и обеспечили прирост 
САД на 10 мм рт. ст. Наименьшую эффективность 
продемонстрировали эластичные чулки, которые обе-
спечили прирост САД в среднем на 6 мм рт. ст. у 32% 
пациентов. Таким образом, наиболее эффективным 
оказался быстрый прием воды.

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОГ
Особенности медикаментозного лечения ОГ:
1. Доказательная база основана на небольшом ко-

личестве клинических исследований, включавших 
преимущественно пациентов с первичной автоном-
ной недостаточностью, тогда как в реальной клини-
ческой практике чаще приходится иметь дело с ОГ у 
пациентов пожилого и старческого возраста с различ-
ными сопутствующими заболеваниями.

2. Медикаментозное лечение ОГ должно прово-
диться на фоне терапии основного заболевания и вы-
полнения нефармакологических мероприятий.

3. Медикаментозное лечение ОГ не должно усугу-
блять/вызывать гипертензию в положении лежа.

4. Препаратами первой линии являются мидодрин 
и флудрокортизон. При наличии хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН) или гипертензии в по-
ложении лежа следует выбрать мидодрин. В случае 
отсутствия этих состояний можно начинать лечение с 
любого из указанных препаратов.

ПРЕПАРАТЫ ПЕРВОЙ ЛИНИИ В ТЕРАПИИ ОГ
Мидодрин – α-адреномиметик, образует актив-

ный метаболит, который является агонистом α1-
адренорецепторов и взаимодействует с ними в ар-
териолах и венулах, обеспечивая кратковременный 
прессорный эффект. Мидодрин увеличивает АД и 
в горизонтальном, и в вертикальном положении, 
уменьшает симптомы ОГ. Мидодрин показал эффек-
тивность в лечении нейрогенной ОГ и применяется 
в клинической практике с 1996 г. [30–32]. Препарат 
начинает действовать через 30–60 мин. после вве-
дения, время действия – от 2 до 5 ч. Минимальной 
эффективной дозой мидодрина считается 5 мг, одна-
ко лечение следует начинать с 2,5 мг, чтобы избежать 
гипертензивного эффекта. Разовая доза титруется до 
10–15 мг, дневная доза может варьировать от 2,5 до 
37,5 мг. Рекомендуется следующая схема назначения 
мидодрина: утром перед подъемом, перед обедом и 
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не позднее чем за 5–6 ч. до сна (08:00, 12:00, 16:00). 
Возможно назначение препарата «по требованию»: за 
30–45 мин. до предполагаемой нагрузки в вертикаль-
ном положении. Пациенты должны знать, что нельзя 
ложиться в течение 4 ч. после приема препарата. По-
бочные эффекты: гипертензия в положении лежа, зуд, 
задержка мочеиспускания, головная боль.

Флудрокортизон – синтетический минералокор-
тикоид, аналог альдостерона, вызывает реабсорб-
цию натрия и воды в почечных канальцах и увели-
чивает объем циркулирующей жидкости [33]. Кроме 
этого, флудрокортизон повышает чувствительность 
α-адренорецепторов гладких мышц сосудов к цирку-
лирующим катехоламинам [7]. Эффективность препа-
рата продемонстрирована в двух небольших наблю-
дательных исследованиях и одном двойном слепом 
исследовании у 60 пациентов [33–35]. Лечение флу-
дрокортизоном рекомендуется начинать с дозы 0,1 мг  
однократно утром. Во избежание побочных эффектов 
не рекомендуется превышать суточную дозу 0,3 мг.  
Побочные эффекты включают гипертензию в поло-
жении лежа, гипокалиемию, отеки. Длительное дей-
ствие препарата, которое составляет от 18 до 36 ч., 
ограничивает его применение у пациентов с АГ, сер-
дечной и почечной недостаточностью.

ПРЕПАРАТЫ ВТОРОЙ ЛИНИИ В ТЕРАПИИ ОГ
Дроксидопа – синтетическая аминокислота, про-

лекарство, метаболизирующееся DOPA-декарбок-
силазой до норэпинефрина. DOPA-декарбоксилаза 
широко представлена в нервной ткани, печени, поч-
ках, поэтому дроксидопа может быть эффективной 
даже для пациентов с выраженной дегенерацией 
симпатических нервов. Фармакологические эффекты 
связаны с повышением уровня норэпинефрина и ва-
зоконстрикцией. У пациентов с нейрогенной ОГ при 
лечении дроксидопой САД в ортостазе увеличива-
лось в среднем на 10 мм рт. ст., при этом уменьша-
лись головокружение, дискомфорт в голове, предоб-
морочные состояния. Эффективность дроксидопы 
у пациентов с нейрогенной ОГ была продемонстри-
рована в четырех краткосрочных многоцентровых 
плацебо-контролируемых исследованиях [36–39].  
О длительной эффективности препарата у пациентов 
с болезнью Паркинсона свидетельствует одно откры-
тое исследование [40]. Лечение дроксидопой реко-
мендуется начинать с дозы 100 мг 3 раза в день (перед 
утренним подъемом (07:00), в 13:00 и не позднее чем 
за 3 ч. до сна (19:00)). Дозу препарата титруют под 
контролем симптомов до максимальной дозы 600 мг  
3 раза в день. Побочные эффекты зависят от дозы и 
включают головную боль, головокружение, тошноту, 
гипертензию.

Пиридостигмин обратимо ингибирует холинэсте-
разу, повышает содержание ацетилхолина в области 

холинергических синапсов. Пиридостигмин повыша-
ет периферическое сосудистое сопротивление и АД 
преимущественно в положении стоя. Его действие 
у пациентов с нейрогенной ОГ было изучено в од-
ном открытом исследовании и в рандомизированном 
двойном слепом исследовании [41, 42]. Пиридостиг-
мин продемонстрировал способность увеличивать 
периферическое сосудистое сопротивление, диасто-
лическое артериальное давление в положении стоя, 
уменьшать симптомы ОГ пропорционально степени 
увеличения диастолического артериального давления 
при отсутствии усиления гипертензии в положении 
лежа. Однако препарат не значительно предотвращал 
падение АД в ортостазе [43, 44]. Тем не менее у пре-
парата есть своя ниша в лечении ОГ. Поскольку пи-
ридостигмин не оказывает значимого вазоконстрик-
торного действия и не вызывает задержку жидкости, 
он может применяться у пациентов с ОГ и ХСН [32, 
43]. Привлекает его способность повышать моторику 
кишечника у пациентов с автономной недостаточно-
стью, испытывающих сильные запоры [45]. Прием 
препарата рекомендуется начинать с 30 мг 3 раза в 
день, постепенно увеличивая дозу до 60 мг 3 раза в 
день. Побочные эффекты: тошнота, рвота, задержка 
мочеиспускания, кишечные колики.

Атомоксетин, cимпатомиметик центрального дей-
ствия, является высокоселективным мощным инги-
битором пресинаптических переносчиков норадре-
налина. В результате его действия увеличивается 
концентрация норадреналина в синапсах постган-
глионарных симпатических нервов, повышается эн-
догенная симпатическая активность. Эффективность 
атомоксетина у пациентов с ОГ изучалась в двух не-
больших исследованиях [46, 47]. В одном из них ато-
моксетин в дозе 18 мг однократно утром эффективнее 
влиял на АД в ортостазе и симптомы ортостатической 
интолерантности в сравнении с мидодрином в дозе 
5–10 мг [46]. Препарат зарегистрирован для лечения 
дефицита внимания и гиперактивных расстройств, но 
не для лечения ОГ.

Октреотид – синтетический аналог соматостатина. 
Его эффективность связана со способностью умень-
шать кровоток по сосудам брюшной полости и умень-
шать депонирование крови в них как в ортостазе, так 
и после еды. Октреотид снижает кровоток по сосудам 
кишечника приблизительно на 20%, что предотвра-
щает постпрандиальную гипотонию, повышает АД и 
улучшает переносимость ортостаза (класс IIb) [1–4, 
6]. Его применение ограничивается необходимостью 
парентерального введения и гастроинтестинальными 
побочными эффектами, такими как тошнота и боли в 
животе.

Десмопрессин – синтетический аналог эндоген-
ного антидиуретического гормона. Воздействуя на 
рецепторы к вазопрессину 2-го типа в дистальных 
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отделах извитых канальцев почек, он повышает реаб-
сорбцию воды. Десмопрессин минимально влияет на 
рецепторы к вазопрессину 1-го типа в кровеносных 
сосудах и оказывает небольшой вазоконстрикторный 
эффект. Терапия десмопрессином подходит для паци-
ентов с ОГ и ночной полиурией. Десмопрессин реко-
мендуется назначать на ночь в виде назального спрея 
(10–40 мкг, что соответствует 1–4 дозам спрея) или 
внутрь 0,1–0,2 мг. Побочные эффекты – отеки и гипо-
натриемия – минимальны при лечении десмопресси-
ном в дозе 10 мг [48].

Основные принципы лечения постпрандиальной 
гипотонии:

– питание небольшими порциями, избегая при-
ема горячей, богатой углеводами пищи, отказ от алко-
голя; 

– прием 500 мл пресной воды перед едой [23];
–  прием 50–100 мг акарбозы перед едой, которая, 

уменьшая абсорбцию углеводов, может предотвра-
тить развитие постпрандиальной гипотонии [49];

–  не вставать резко, исключить физическую ак-
тивность после еды.

Основные принципы лечения гипертензии в поло-
жении лежа:

–  не ложиться днем;
–  сон с подъемом головного конца кровати на  

10–20° (20–30 см), также угол наклона может быть 
подобран индивидуально при тилт-тесте;

–  для контроля симптомов ОГ предпочтительнее 
применять кратковременно действующий мидодрин 
«по требованию», чем длительно действующий флу-
дрокортизон;

–  избегать приема вазоконстрикторов перед сном;
– гипотензивные препараты короткого действия 

(лозартан, каптоприл, нифедипин) или пластырь с 
нитроглицерином на ночь;

–  десмопрессин на ночь при никтурии.
Основные принципы лечения ОГ у пациентов с ар-

териальной гипертонией:
–  неконтролируемая АГ ухудшает течение ОГ, в 

том числе за счет прессорного диуреза ночью;
–  отмена гипотензивных препаратов у пациен-

тов с АГ и ОГ является ошибкой, при медикаментоз-
ном лечении АГ избегать назначения α-блокаторов, 
центральных симпатолитиков, диуретиков, отдавать 
предпочтение АКК, иАПФ, АРА II;

–  при наличии постпрандиальной гипотонии ис-
пользовать для ее лечения акарбозу, что исключает 
влияние на исходное АД;

–  избегать назначения флудрокортизона;
–  отдавать предпочтение таким немедикаментоз-

ным мерам, как ношение абдоминального бандажа, 
быстрый прием 500 мл пресной воды;

–  отдавать предпочтение препаратам, улучшаю-
щим эндогенную симпатическую активность: пири-

достигмину и атомоксетину; применение прессорных 
агентов (мидодрина, дроксидопы) возможно, при 
этом предпочтителен двукратный прием препарата – 
утром и в обед.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Ортостатическая гипотония возникает у пациен-

тов с заболеваниями различных органов и систем, в 
результате медикаментозного лечения или как след-
ствие старения. Ортостатическая гипотония отрица-
тельно влияет на качество жизни и прогноз здоровья 
пациента, что делает ее важной медико-социальной 
проблемой. Выполнение ортостатических проб по-
зволяет легко и своевременно диагностировать ор-
тостатическую гипотонию с симптомным или бес-
симптомным течением, однако поиск ее этиологии 
может быть крайне трудным и длительным, нередко 
безуспешным. Терапия пациентов с ортостатической 
гипотонией включает немедикаментозные и медика-
ментозные методы, при этом ее целью должно быть 
уменьшение симптомов и снижение риска падений и 
обмороков, а не достижение определенных значений 
артериального давления.
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