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ОртОстатичесКая гипОтензия                                        
в психиатрии (ОбзОр литератУры                                           

с КОмментариями)

Беккер Р.А., Быков Ю.В.

Цель исследования. Представить читателю подробный обзор ка-
сательно эпидемиологии, факторов риска, этиологических причин и па-
тогенетических механизмов развития ортостатической гипотензии в 
психиатрии. Показать, каким образом ортостатическая гипотензия в 
психиатрии может быть источником дополнительных психических про-
блем, или причиной развития резистентности к проводимому психотроп-
ному лечению. Представить несколько интересных клинических случаев 
ортостатической гипотензии в психиатрии, включая наш собственный.

Методология проведения работы. Мы провели поиск в поисковых 
системах PubMed, Google Scholar, Science Direct, Web of Science с исполь-
зованием ключевых слов «orthostatic hypotension» в сочетании с наимено-
ваниями различных психических патологий и психотропных препаратов. 
Найденные поиском статьи были проанализированы нами на предмет 
релевантности по отношению к тематике планируемой статьи. Затем 
мы представили результаты этого анализа в настоящем обзоре.

Результаты. В процессе составления настоящего обзора нами най-
дены литературные данные, убедительно свидетельствующие о том, 
что ортостатическая гипотензия в психиатрии является не просто 
«ещё одним побочным эффектом», но нередким источником таких до-
полнительных психических проблем, как депрессия, тревога, патологиче-
ская сонливость, ухудшение когнитивного функционирования пациентов, 
усиление экстрапирамидных побочных эффектов терапии. Кроме того, 
найденные нами литературные данные свидетельствуют также о том, 
что ортостатическая гипотензия в психиатрии может также быть 
одной из причин резистентности к проводимой терапии.

Нами также найдены литературные данные о факторах риска разви-
тия ортостатической гипотензии в психиатрии. Эти данные позволяют 
стратифицировать пациентов по группам риска, и заранее предпринять 
соответствующие меры по профилактике или минимизации риска возник-
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новения этого осложнения в уязвимых группах. Затем нами представле-
ны клинические случаи, иллюстрирующие вышеуказанные тезисы, в том 
числе один случай из нашей собственной практики.

Область применения результатов. Полученные нами результаты 
свидетельствуют о том, что проблему ортостатической гипотензии в 
психиатрии ни в коем случае нельзя игнорировать или недооценивать. Она 
заслуживает своевременного и проактивного выявления и энергичной кор-
рекции. Это связано с тем, что ортостатическая гипотензия не только 
снижает качество жизни пациента и его комплаентность к лечению, но 
и служит источником дополнительных психических проблем, таких, как 
депрессия, тревога, когнитивные нарушения, чрезмерная сонливость. Она 
даже может быть причиной резистентности к психотропной терапии.

Ключевые слова: ортостатическая гипотензия; психофармакотера-
пия; электросудорожная терапия; когнитивные нарушения; депрессия; 
тревога; экстрапирамидная симптоматика; резистентность к лечению. 

OrthOstatIc hypOtensIOn                                                    
in psychiatry (a literature review                       

with authors’ comments)

Bekker R.A., Bykov Yu.V.

Purpose. To provide the reader with a thorough overview of epidemiology, 
potential risk factors, etiological causes, and pathogenetic mechanisms of the 
development of orthostatic hypotension in psychiatry. To show how an ortho-
static hypotension in psychiatry can be a source of additional mental problems, 
or a cause of the development of resistance to ongoing psychotropic treatment. 
To present some interesting clinical cases of orthostatic hypotension in psychi-
atry, including one case from our own practice.

Methodology. To complete this review, we have searched via different search 
engines, such as PubMed, Google Scholar, Science Direct, Web of Science, the 
combination of the keywords «orthostatic hypotension» with the names of var-
ious mental disorders and psychotropic drugs. The articles found by the search 
were then analyzed for relevance with respect to the topics of this article. The 
results of this analysis are compiled and presented in this review.

Results. The literature data that we have found convincingly indicate that 
orthostatic hypotension in psychiatry is not just “another side effect”. It can 
be a source of several additional mental problems, such as depression, anxiety, 
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pathological drowsiness, impaired cognitive functioning. Orthostatic hypoten-
sion can also seriously increase the frequency and severity of extrapyramidal 
side effects of psychotropic drugs. In addition, the literature data that we have 
found also suggests that orthostatic hypotension in psychiatry can also be one 
of the causes of treatment resistance.

We have also found literature data concerning risk factors for the develop-
ment of orthostatic hypotension in psychiatry. This makes possible to stratify 
patients by risk groups, and to take appropriate measures in advance to prevent 
or minimize the risk of this complication in vulnerable groups. Next, we pre-
sented several  clinical cases illustrating the above points, including one case 
from our own practice.

Practical implications. Our results indicate that the problem of orthostatic 
hypotension in psychiatry should never be ignored, underestimated or taken too 
lightly. This problem deserves timely and proactive identification and vigorous 
correction. This is due to the fact that orthostatic hypotension not only diminishes 
the patient’s quality of life and can ruin the patient’s compliance with treatment. 
It also serves as a frequent source of additional mental problems, such as depres-
sion, anxiety, cognitive problems, excessive sleepiness. Orthostatic hypotension 
can even be one of the often-overlooked causes of treatment resistance.

Keywords: orthostatic hypotension; psychopharmacotherapy; electrocon-
vulsive therapy; cognitive decline; depression; anxiety; extrapyramidal symp-
toms; treatment resistance. 

ввеДение
(Определение и общие исторические сведения)

Согласно общепринятому определению, ортостатической гипотензией 
(ОГ) называется снижение систолического артериального давления (САД) 
более чем на 20 мм.рт.ст. или диастолического артериального давления 
(ДАД) более чем на 10 мм.рт.ст. при резком переходе из лежачего поло-
жения в сидячее или стоячее, или из сидячего в стоячее, которое может 
сопровождаться или не сопровождаться какими-либо симптомами и жа-
лобами [1].

В рамках настоящей статьи мы не будем рассматривать многообразные 
возможные общесоматические, неврологические и эндокринные причины 
развития ОГ, такие, как синдром Шая-Дреджера, рассеянный склероз (РС), 
идиопатическая ОГ, хроническая недостаточность коры или мозгового 
слоя надпочечников, хроническая венозная недостаточность (варикоз вен 
нижних конечностей, геморроидальная болезнь), недостаточность щито-
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видной железы (гипотиреоз) или, напротив, гипертиреоз, идиопатическая 
автономная нейропатия, хроническая сердечная недостаточность (ХСН), 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), гипертоническая болезнь (ГБ), по-
следствия острого инфаркта миокарда (ОИМ), различные анемии (в том 
числе вызванные дефицитом железа, фолатов или витамина B12), нейро-
сифилис с поражением спинного мозга («спинная сухотка»), автономная 
нейропатия при болезни Паркинсона (БП), деменции телец Леви (ДТЛ), 
болезни Альцгеймера (БА), мультисистемной атрофии (МСА), сахарном 
диабете (СД), острая и хроническая гиповолемия, кровопотеря, рвота, по-
нос, гипонатриемия, гипокалиемия, гипокальциемия или гипомагнеземия, 
приём гипотензивных лекарств, паранеопластический синдром при злока-
чественных новообразованиях и т. д.

Мы не будем также останавливаться на проблеме поиска возможных 
причин развития ОГ среди этих заболеваний, так как это выходит за рам-
ки данной статьи. Эта статья посвящена исключительно рассмотрению ОГ 
как типичного побочного эффекта (ПЭ) психиатрических методов лечения.

Проблема ОГ, как типичного ПЭ психиатрических методов лечения, 
известна давно, практически с самого начала попыток биологического ле-
чения пациентов с психическими заболеваниями. Так, в частности, ещё в 
эпоху широкого применения для седации этих пациентов препаратов опия 
(ещё до изобретения хлоралгидрата и барбитуратов), было известно, что 
большие дозы опия могут, наряду с сонливостью и угнетением дыхания, 
вызывать также ОГ [2].

Позднее ОГ, наряду с пролежнями и пневмонией, была одним из ча-
стых осложнений и одной из причин смертности пациентов при приме-
нении методики лечения длительным бромистым, хлоралгидратным или 
барбитуровым сном. Также ОГ часто встречалась и при применении таких 
биологических методов лечения, как пиротерапия («лихорадочная тера-
пия»), инсулинокоматозная терапия (ИКТ), атропинокоматозная терапия 
(АКТ), электросудорожная терапия (ЭСТ), лечебный наркоз (ЛН) [2].

Но особую актуальность проблема ОГ приобрела именно после появ-
ления психофармакотерапии (ПФТ). Способность первых антипсихотиков 
(АП) – хлорпромазина и резерпина – вызывать тяжёлую ОГ, была известна 
с самого начала их клинического применения. Исторически первым чело-
веком, упавшим в ортостатический обморок после применения хлорпро-
мазина именно в психиатрическом контексте, была психиатр Корнелия 
Кварти, отважившаяся испытать действие хлорпромазина на себе, перед 
тем, как применить его на пациентах. Это осложнение было расценено как 
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настолько серьёзное, что даже привело к тому, что руководство её клини-
ки категорически запретило ей какие-либо дальнейшие эксперименты с 
хлорпромазином [2].

Аналогичным образом, с самого начала клинического применения пер-
вых антидепрессантов (АД) – ингибиторов моноаминоксидазы (ИМАО) и 
трициклических антидепрессантов (ТЦА) – было известно об их способ-
ности вызывать ОГ, нередко тяжёлую [2].

Длительное время ОГ в психиатрии воспринималась лишь как неже-
лательное, тяжёлое, а иногда даже смертельно опасное, осложнение ле-
чения. Но лишь сравнительно недавно внимание специалистов привлёк 
другой аспект проблемы ОГ в психиатрии, а именно, её долгосрочный вред 
для психического состояния пациентов, в частности, её способность ухуд-
шать течение психических заболеваний, вызывать когнитивные нарушения 
(КН), ухудшать память, концентрацию внимания у пациентов, усугублять 
депрессивную, тревожную, апато-абулическую симптоматику, сонливость, 
вялость, адинамию, усиливать проявления экстрапирамидного синдро-
ма (ЭПС) и даже способствовать развитию резистентности к лечению [3]. 
Именно этот аспект и является предметом рассмотрения в настоящей статье.

проблема игнорирования или недооценки опасности                                        
ортостатической гипотензии в психиатрии и её исторические корни
На ранних этапах становления психофармакологии, ОГ и вызываемые 

ею снижение двигательной активности пациента, слабость, сонливость, 
апатия, наряду с ЭПС, нередко рассматривались не просто как неизбежные 
в то время ПЭ от применения ПФТ (они были неизбежны из-за доступ-
ности в те времена лишь типичных антипсихотиков – ТАП, а также ТЦА 
и ИМАО, и из-за отсутствия в те времена более специфичных, более се-
лективных и лучше переносимых психотропных препаратов), но даже как 
желательная и необходимая часть лечебного эффекта ПФТ, которая якобы 
способствует более быстрому купированию психомоторного возбуждения, 
то есть – как своего рода «химическая смирительная рубашка» [2].

До того, как стал известен механизм антипсихотического действия 
хлорпромазина, и стало понятно, что он связан преимущественно с бло-
кадой дофаминовых D2 рецепторов мезолимбической системы, некоторые 
из теорий, пытавшиеся объяснить его лечебное действие, связывали его 
действие с его α1-адреноблокирующей (и, соответственно, гипотензивной) 
активностью и/или с его антигистаминными, гипотермическими и седа-
тивными свойствами [2].
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На ранних этапах становления психофармакологии это даже приве-
ло к целенаправленному синтезу левомепромазина (тизерцина), как со-
единения, обладающего и более выраженным α1-адреноблокирующим и 
гипотензивным, и более выраженным антигистаминным, седативным и 
гипотермическим действием [2].

Вызываемая АП постуральная гипотензия, наряду с гипотермией, сон-
ливостью и седацией, а также наряду с ЭПС, в те времена рассматривались 
как важная и необходимая часть их действия и как одно из проявлений 
общего угнетения ЦНС. Известна, в частности, история о том, что внача-
ле хлорпромазин применяли в комбинации с обкладыванием пациентов 
льдом, потому что полагали гипотермическое действие критически необ-
ходимым для достижения лечебного эффекта [2].

Отголоски этого отношения к ОГ на фоне приёма АП или АД, как к че-
му-то достаточно безобидному, а порой даже необходимому и полезному 
для более быстрого купирования психомоторного возбуждения, встречают-
ся до сих пор. Однако, как указывают Л. Перлмуттер с соавторами, такое 
отношение нельзя назвать иначе, чем безответственным и легкомысленным. 
С позиций наших сегодняшних знаний ОГ на фоне лечения АП или АД – яв-
ление безусловно нежелательное и вредное. Это явление, которого следует 
всеми силами стремиться избежать, не в меньшей мере, чем мы ныне стре-
мимся избежать появления ЭПС или акатизии, чрезмерной сонливости или 
седации, прибавки массы тела и метаболических нарушений [3].

Определение ортостатических синдромов
Согласно общепринятому определению, ОГ называется снижение САД 

более чем на 20 мм.рт.ст. или ДАД более чем на 10 мм.рт.ст. от исходного при 
резком переходе из лежачего положения в сидячее или стоячее, или из сидя-
чего в стоячее, могущее сопровождаться или не сопровождаться какими-ли-
бо симптомами и жалобами [1]. Если оно не сопровождается какими-либо 
симптомами или жалобами, то такая ОГ называется бессимптомной.

Другой важный ортостатический синдром – это ортостатическая тахикар-
дия (ОТ). Она определяется как чрезмерное (более чем на 30 уд/мин, у детей 
и подростков – более чем на 40 уд/мин) увеличение частоты сердечных со-
кращений (ЧСС) при резком переходе из лежачего положения в сидячее или 
стоячее, или из сидячего в стоячее, без снижения артериального давления 
или при незначительном его изменении в любую сторону (менее чем на 20 
мм.рт.ст. для САД или 10 мм.рт.ст. для ДАД), могущая сопровождаться или 
не сопровождаться какими-либо иными симптомами кроме тахикардии [1].
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Стоит отметить, что ОТ рассматривается как субклиническая ОГ – 
состояние, при котором значительное повышение ЧСС компенсирует 
снижение артериального давления. Однако при наличии других небла-
гоприятных факторов, таких, например, как воздействие высокой темпе-
ратуры внешней среды, повышение температуры тела, обильный приём 
пищи, физическая нагрузка или сексуальная активность, состояние может 
декомпенсироваться и ОГ может проявиться клинически [1].

Третий важный ортостатический синдром представляет собой явление, 
внешне противоположное ОГ – ортостатическую гипертензию (ОГт). Со-
гласно общепринятому определению, ОГт называется повышение САД 
более чем на 20 мм.рт.ст. от исходного при резком переходе из лежачего по-
ложения в сидячее или стоячее, или из сидячего в стоячее, либо повышение 
ДАД до абсолютных цифр, превышающих 98 мм.рт.ст., при тех же условиях. 
Важно отметить, что ОГ и ОГт – это не взаимоисключающие состояния, и 
что вовсе не исключено одновременное наличие у одного и того же паци-
ента в одних ситуациях (при одних измерениях) ОГ, а при других – ОГт [1].

Более того, наличие ОГт предрасполагает к развитию в последующем 
эпизодов ОГ и наоборот. Причиной этого является дизрегуляция нор-
мальной функции барорефлекторной дуги, участвующей в поддержании 
нормального артериального давления при изменении положения тела. 
Вследствие этого в одних случаях избыточная барорефлекторная регуля-
ция приводит к чрезмерному повышению артериального давления в стоя-
чем положении, а в других случаях – недостаточность барорефлекторной 
регуляции приводит к развитию ОГ [1].

Четвёртый важный ортостатический синдром называется ортостати-
ческой интолерантностью (ОИ). Она определяется как появление тех или 
иных неприятных симптомов (например, ортостатических головокруже-
ний, ортостатической головной боли, ортостатических панических атак и 
др.) при резком переходе из лежачего положения в сидячее или стоячее, 
или из сидячего в стоячее, с наличием или без наличия объективно значи-
тельных изменений артериального давления в любую сторону или значи-
тельных изменений ЧСС [1].

Клиническая симптоматика                                                                                  
ортостатической гипотензии в психиатрии

Классическое врачебное представление о симптоматике ОГ подразуме-
вает пациента, который предъявляет жалобы на возникающее при резком 
переходе из лежачего положения в сидячее или стоячее или из сидячего 
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в стоячее головокружение, нередко тахикардию, слабость, шум, звон или 
свист в ушах, ощущение, что «закладывает уши», ощущение «мушек», 
«звёздочек» или «потемнения» в глазах (вплоть до иногда описываемых 
пациентами состояний «временной потери зрения или слуха» на несколько 
минут), ощущение «отсутствия опоры под ногами», шаткости и неустойчи-
вости походки, нарушения координации движений, падения, обмороки [4].

При измерении показателей артериального давления в лежачем и си-
дячем или стоячем положении у такого пациента выявляется снижение 
САД при переходе из лежачего положения в сидячее или стоячее, или из 
сидячего в стоячее более чем на 20 мм.рт.ст., или снижение ДАД более чем 
на 10 мм.рт.ст., или же неадекватное повышение ЧСС более чем на 30 уд/
мин при сохранении нормальных цифр артериального давления или его 
незначительном изменении [4].

Однако симптомы ОГ могут и не быть классическими, или же могут 
внешне отсутствовать («бессимптомная» ОГ). Это, однако, не означает 
отсутствия вреда от этого состояния. Показано, что среди пациентов, у 
которых ортостатическое снижение САД превышает 60 мм.рт.ст., около 
33% не знают об этом, так как не испытывают каких-либо симптомов, а 
ещё у 25% симптомы ОГ атипичны [5].

Так, например, вместо ортостатического головокружения может на-
блюдаться ортостатическая головная боль (отражающая в данном случае 
ухудшение кровоснабжения мозговых оболочек, мышц скальпа и шеи), 
иногда упорная, не снимаемая обычными анальгетиками, но могущая са-
мостоятельно купироваться при обратном переходе в лежачее положение 
или при приёме некоторых антимигренозных препаратов, обладающих 
симпатомиметическими или венотонизирующими свойствами (что порой 
приводит к ошибочному диагнозу мигрени). Может наблюдаться патоло-
гическое чувство усталости или повышенная утомляемость, плохая пере-
носимость высоких температур внешней среды, физической нагрузки или 
сексуальной активности [5].

У пациентов с ОГ может также наблюдаться боль в затылке и/или в шее 
(особенно в задней её части), усиливающаяся или возникающая именно 
при переходе из лежачего положения в стоячее или сидячее или из сидячего 
в стоячее, и нередко ошибочно приписываемая «шейному остеохондрозу» 
или «дегенеративным изменениям в позвоночнике». Также может наблю-
даться боль в мышцах плечевого пояса, грудной клетки, спины, верхних 
частях рук, иногда ошибочно принимаемая за «плечелопаточный периар-
трит», «синдром передней лестничной мышцы» и т. п. Действительной же 
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причиной боли в этом случае является ухудшение кровоснабжения мышц 
верхней половины тела и межпозвонковых дисков при вставании [6, 7].

Другими частыми «атипичными» проявлениями ОГ являются желудоч-
но-кишечные симптомы, напоминающие синдром раздражённого кишеч-
ника (СРК) или функциональную диспепсию (ФД), и также возникающие 
или усиливающиеся именно при переходе в ортостатическое положение: 
тошнота, урчание в животе, позывы в туалет и т. д. [8, 9].

Поскольку ОГ и ОТ действительно чаще возникают у лиц с тревожны-
ми состояниями, неврозами, с наличием СРК и/или ФД, то эти симптомы 
и их связь с ортостатическим положением тела могут оставаться нерас-
познанными или быть ошибочно приписаны самому наличию СРК, ФД 
или невроза, тревожного состояния. В действительности же их причиной 
служит ухудшение висцерального кровоснабжения, и в частности кро-
воснабжения ЖКТ, в ортостатическом положении, а также происходящие 
при переходе в это положение изменения перистальтики ЖКТ и ритма 
желудочного пейсмейкера, выброс катехоламинов и др. [9].

К атипичным проявлениям ОГ относятся также кожные симптомы: блед-
ность кожи верхней половины тела, акроцианоз (нередко ошибочно прини-
маемый за синдром Рейно), кожный зуд, возникающие или усиливающиеся 
в ортостатическом положении. Нередко кожный зуд при этом приписывают 
«психогенному кожному зуду», а его связи с ортостатическим положением 
тела не придаётся должного внимания. Предполагается, что причиной воз-
никновения кожного зуда при этих состояниях является спазм сосудов кожи, 
её локальная ишемизация, а также гиперкатехоламинемия [9].

Значительная часть пациентов с хронической ОГ также предъявляет 
жалобы на бессонницу или нарушения сна, беспокойный, поверхностный 
сон или кошмарные сновидения. Причиной этого также считают гиперка-
техоламинемию и гиперкортизолемию, развивающиеся в результате кон-
тррегуляторных реакций на повторные эпизоды ОГ [9].

Могут наблюдаться также жалобы на «нехватку воздуха», «затрудне-
ние дыхания», «стеснение в груди». Могут наблюдаться боли за грудиной, 
отражающие тахикардию и ухудшение коронарного кровотока в ортоста-
тическом положении [9].

Симптомами хронической ОГ могут быть также патологическая сон-
ливость, вялость, адинамия (снижение двигательной активности). Так, в 
частности, показано, что значительный процент патологической дневной 
сонливости, наблюдаемый у пожилых пациентов, а также у пациентов с 
такими заболеваниями, как нарколепсия, БА, БП, ДТЛ, связан на самом 
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деле не с нейромедиаторными нарушениями, а с нераспознанной ОГ и с 
вызываемым ею ухудшением кровоснабжения ЦНС [10].

В контексте психиатрии важно то, что патологическая сонливость, вя-
лость, адинамия или апатия, заторможенность, вызываемые именно ОГ, 
могут быть ошибочно спутаны с проявлениями седативного действия ле-
карств, или с проявлениями депрессии, или с проявлениями апато-абули-
ческой негативной симптоматики, с проявлениями ЭПС (лекарственного 
паркинсонизма), с ухудшением течения деменции и т. д. [3].

Это, в свою очередь, может привести к неверной тактике лечения, на-
пример, к повышению дозы АД или АП при депрессивных состояниях 
или при психозах, или к повышению дозы донепезила при дементных 
состояниях, вместо мер по коррекции ОГ. А это может привести к усугу-
блению проблемы ОГ и вызванных ею симптомов. Возникает ятрогенный 
патологический порочный круг, подобный тому, который возникает в слу-
чаях, когда врач ошибочно расценивает акатизию как «тревогу», «психо-
моторное возбуждение» или «ухудшение течения психоза», а сенсорный 
компонент акатизии – как «сенестопатии», и увеличивает дозу АП или АД, 
вместо коррекции акатизии [3].

Кроме того, ОГ, так же, как и любой другой ПЭ, возникающий при при-
менении ПФТ, например, такой, как снижение либидо или развитие ЭПС, 
способна снижать комплаентность пациентов к лечению, и даже может при-
водить к полному отказу от лечения и к развитию страха перед лечением [11].

Важно и то, что даже, казалось бы, «бессимптомная» ОГ может приво-
дить к развитию клинически значимых КН, к ухудшению памяти, настроения 
и психоэмоционального состояния, к усилению проявлений депрессии и/или 
тревожности, к снижению концентрации внимания – причём эти симптомы 
могут быть единственными симптомами «бессимптомной» ОГ [3, 12].

Диагностика ортостатической гипотензии
Диагностика ОГ основывается на тщательном изучении анамнеза и 

жалоб пациента, включая упомянутые выше «атипичные» жалобы (орто-
статические желудочно-кишечные жалобы, ортостатический кожный зуд, 
ортостатические головные боли, боли в шее, спине, плечелопаточном по-
ясе, грудной клетке, патологическая сонливость, вялость, слабость, утом-
ляемость и др.) [5].

Диагностике ОГ помогает также учёт и выявление возможных этио-
патогенетических факторов и факторов риска, могущих послужить при-
чиной развития ОГ (гиповолемия, отказ от еды и питья, тошнота, рвота, 
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понос, обильное потоотделение, обильный диурез, недавнее начало ПФТ 
или гипотензивной терапии, высокие дозы психотропных или гипотензив-
ных препаратов, быстрое наращивание их доз, комбинированная терапия, 
наличие коморбидных заболеваний, ассоциирующихся с риском возникно-
вения ОГ независимо от проводимой ПФТ, таких, как СД, ГБ, ХСН, ИБС, 
автономная нейропатия, синдром Шая-Дреджера, БА или БП, РС и др., 
высокая температура внешней среды), а также прямое измерение артери-
ального давления и ЧСС в покое лёжа, сидя и стоя [5].

При этом следует учитывать, что ортостатическое снижение артери-
ального давления или ортостатическое повышение ЧСС может быть от-
сроченным и проявиться не сразу после перехода в стоячее или сидячее 
положение, а спустя несколько минут или даже десятки минут. Поэтому 
важно измерить артериальное давление и ЧСС несколько раз, с интерва-
лами в 1–3, 5, 10 и 15 минут после изменения положения тела, особенно 
в сомнительных случаях [5].

Диагностике субклинических форм ОГ помогает так называемый tilt-
table test – измерение артериального давления и ЧСС при изменении по-
ложения стола, на котором фиксирован пациент, а также внимательный 
расспрос пациента о том, как влияют на переносимость им ортостатиче-
ской нагрузки такие известные провоцирующие ОГ факторы, как недавний 
приём пищи, физическая нагрузка, сексуальная активность, приём горячей 
ванны или душа [5].

Иногда для диагностики субклинических форм ОГ требуется измере-
ние уровней катехоламинов, ренина, альдостерона и кортизола в лежачем 
и стоячем положениях, и сопоставление величины этих изменений с фи-
зиологически нормальными изменениями [5].

Дифференциальная диагностика осложнений                                                    
ортостатической гипотензии

В психиатрической практике осложнения ОГ необходимо дифферен-
цировать с другими патологическими состояниями, способными вызывать 
сходную симптоматику. В частности, ОГ и вызываемую ею патологиче-
скую сонливость, вялость и адинамию необходимо дифференцировать от 
проявлений седативного действия лекарств, вызываемые ею КН и депрес-
сивные нарушения – от проявлений собственно депрессии, деменции или 
СДВГ, соответственно, вызываемое ею ухудшение моторных функций – от 
проявлений БП или ЭПС, вызываемую ею тревожность – от проявлений 
тревожных расстройств (ТР) и др. [3].
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Вызываемые ОГ и ОТ ортостатические головокружения и ортостати-
ческие панические атаки могут потребовать дифференциальной диагно-
стики с паническим расстройством (ПР), расстройствами вестибулярного 
аппарата (доброкачественным позиционным головокружением, вестибу-
лярным нейронитом и др.) [3].

Вызываемые ОГ и связанным с нею ухудшением висцерального крово-
тока желудочно-кишечные симптомы (тошнота, урчание в животе, боли в 
животе и др.) могут потребовать дифференциальной диагностики с СРК, 
ФД и другими функциональными расстройствами ЖКТ [9].

Вызываемые ОГ и связанным с нею ухудшением кровоснабжения 
мышц различные ортостатические болевые синдромы (головные боли, 
боли в шее, спине, плечелопаточном поясе, грудной клетке) могут потре-
бовать дифференциальной диагностики с такими болевыми синдромами, 
как хроническая головная боль напряжения (ХГБН), мигрень, боли, свя-
занные с шейным остеохондрозом или другими дегенеративными измене-
ниями позвоночника, плечелопаточный периартрит, ИБС и др. [9].

Дифференциальной диагностике в подобных случаях помогает, во-пер-
вых, часто довольно чётко прослеживающаяся связь проявления этих сим-
птомов именно с изменением положения тела, во-вторых, более частое 
проявление этих симптомов с утра (когда ортостатическая толерантность 
ниже), а также после воздействия таких провоцирующих факторов, как 
приём пищи, высокая температура внешней среды, физическая нагрузка 
или сексуальная активность, в сочетании с переменой положения тела, и, 
в-третьих, прямое измерение артериального давления в покое лёжа и сидя 
либо стоя, причём именно в моменты проявления симптомов [9].

В сомнительных случаях дифференциальной диагностике помогает 
пробное лечение, направленное на устранение симптомов ОГ (например, 
увеличение потребления воды и поваренной соли, ношение компресси-
онных гольфов или чулков, приём препаратов калия, кальция и магния, 
флудрокортизона и др.). Исчезновение подозрительных «атипичных» сим-
птомов при пробном лечении служит доказательством их ортостатической 
природы (терапия ex juvantibus) [9].

Осложнения ортостатической гипотензии
Осложнения со стороны центральной нервной системы

Показано, что ОГ может усиливать проявления синдрома дефицита 
внимания (СДВГ), причём как у детей, так и у подростков и взрослых. 
Она может также усиливать проявления нарколепсии, другого типичного 
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заболевания молодых людей. Эти два заболевания (СДВГ и нарколепсия) 
вообще часто бывают коморбидны с хронической ОГ, вероятно вследствие 
того, что при обоих заболеваниях, наряду с уменьшением дофаминерги-
ческой и норадренергической активности в префронтальной коре, отме-
чается также уменьшение потока симпатических импульсов из ЦНС на 
периферию [13, 14].

Существует даже теория, согласно которой положительное действие 
психостимуляторов – ПС (модафинил, метилфенидат, амфетамин), ато-
моксетина и других ингибиторов обратного захвата (ОЗ) норадренали-
на, или центральных α2 адреностимуляторов (клонидин, гуанфацин) при 
СДВГ и нарколепсии лишь отчасти связано с их центральным действием, 
и что важное значение в их механизме действия при этих состояниях име-
ет также их способность уменьшать проявления ОГ и повышать мозговой 
кровоток на фоне ортостатической нагрузки при применении их в тера-
певтических дозах [13, 14].

Ухудшая кровоснабжение базальных ганглиев мозга, ОГ приводит к 
усилению ЭПС при БП и при других заболеваниях, протекающих с пар-
кинсоническим синдромом (например, при ДТЛ), к снижению двига-
тельной активности пациента, и значительно ухудшает прогноз при этих 
заболеваниях. Она может даже служить предиктором грядущего ухудше-
ния моторных и когнитивных функций пациентов с БП или ДТЛ [15].

За счёт аналогичного механизма (ухудшения кровоснабжения базаль-
ных ганглиев) ОГ способна усиливать ЭПС, вызываемую приёмом АП [16, 
17]. Согласно одной из теорий, именно этим, а вовсе не неблагоприятными 
фармакокинетическими взаимодействиями (повышением концентрации 
АП в крови) или повышением суммарного процента оккупации D2 рецеп-
торов нигростриарной системы, объясняется тот давно известный факт, 
что сочетание мощного, высокопотентного АП (такого, как галоперидол 
или трифлуоперазин), вызывающего выраженные ЭПС, с низкопотентным 
седативным АП типа хлорпромазина или клозапина, вызывающим выра-
женную α1 адренергическую блокаду и связанную с ней ОГ, особенно ча-
сто приводит к развитию тяжёлых ЭПС [17].

Показано, что даже небольшая, субклиническая (то есть не проявляю-
щаяся какими-либо выраженными «классическими» симптомами, «бес-
симптомная» или малосимптомная) ОГ достоверно приводит к ухудшению 
когнитивного функционирования пациентов, к ухудшению памяти и ин-
теллектуальной продуктивности, к развитию астении (физической сла-
бости), к повышенной утомляемости и хронической усталости, к апатии, 
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адинамии (снижению физической активности), к снижению энергии и мо-
тивации, ухудшению концентрации внимания, к усилению депрессии и 
ощущения беспомощности, к повышению тревожности [3, 18, 19].

Также показано, что хроническая ОГ является фактором риска разви-
тия депрессий позднего возраста, и может быть ранним симптомом или 
предиктором их развития [20]. Ранее считалось, что ОГ при БП или таких 
деменциях, как БА, ДТЛ, возникает в достаточно поздних стадиях, на фоне 
прогрессирования болезни и развития выраженной автономной нейропа-
тии. Сегодня же известно, что «немоторные» или «некогнитивные» сим-
птомы, такие, как депрессия или хроническая ОГ, могут быть первыми 
симптомами и даже предвестниками развития БП или БА [21].

Показано, что ОГ является важным фактором риска когнитивных и 
эмоциональных нарушений (депрессии, тревожности) вовсе не только у 
пациентов пожилого и старческого возраста, но и у детей и подростков, и 
у людей молодого и среднего возраста. Таким образом, этот риск универ-
сален для всех возрастных групп [3].

Возникающие при ОГ отсроченные контррегуляторные прессорные ре-
акции, такие, как выброс катехоламинов, вазопрессина, АКТГ и кортизола, 
способны ухудшать течение психических заболеваний [3]. Как сама ОГ и 
вызываемое ею ухудшение мозгового кровотока, так и возникающие при 
ней отсроченные контррегуляторные нейроэндокринные реакции способ-
ны снижать эффективность ПФТ (в частности, эффективность лечения ме-
тодами ПФТ депрессивных, тревожных состояний, деменций, психозов, 
СДВГ) и вызывать резистентность к ПФТ (полную или частичную) [3].

Однако существует и другая точка зрения, согласно которой ОГ сама 
по себе непосредственно не вызывает резистентность к ПФТ, а лишь слу-
жит «прокси-симптомом», своеобразным маркером каких-то других не-
благоприятных процессов, вызывающих ОГ и могущих служить истинной 
причиной резистентности к ПФТ. Согласно этой точке зрения, появление 
ОГ может быть маркером наличия гиповолемии, или тех или иных нутри-
тивных дефицитов, с ней ассоциирующихся (например, гипонатриемии, 
дефицитов железа, витаминов С, B1, B6, B12, D, калия, кальция или магния 
и др.), или маркером ухудшения течения коморбидного СД и связанной с 
ним диабетической автономной нейропатии, или маркером прогрессиро-
вания БП, РС, ХСН, ГБ, психического заболевания (например, депрессии), 
деменции того или иного вида и т. п. [3].

Третья точка зрения сводится к тому, что эти два события – появление 
симптомов ОГ и ухудшение психического состояния или ухудшение тече-
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ния коморбидных соматических и неврологических заболеваний – всего 
лишь коинцидентальны (совпадают во времени, но не связаны причинно- 
следственной связью) [3].

Сами же Л. Перлмутер с соавторами, как и мы сами, авторы насто-
ящей статьи, однако, придерживаются той точки зрения, что ОГ может 
непосредственно ухудшать течение психического заболевания и вышеу-
помянутых коморбидных соматических и неврологических патологий, и 
может непосредственно вызывать резистентность к ПФТ или снижение 
её эффективности [3].

Осложнения со стороны эндокринной системы
Вызываемые ОГ отсроченные контррегуляторные прессорные реак-

ции, в частности, выброс катехоламинов и кортизола, могут приводить к 
ухудшению течения СД [3].

Осложнения со стороны опорно-двигательного аппарата
Уже достаточно давно было известно о том, что ОГ является фактором 

риска падений, а также одним из важнейших факторов риска бытового 
травматизма, гематом и ушибов, ранений мягких тканей, вывихов суставов 
и переломов костей, включая перелом шейки бедра и компрессионные пе-
реломы позвоночника, способные привести к длительной иммобилизации 
и инвалидизации пациента [22].

Особенно часто такие переломы костей на фоне ОГ и вызванных ею 
падений встречаются у пожилых пациентов или у пациентов, по тем или 
иным причинам имеющих остеопороз, пониженную минерализацию ко-
стей или повышенную склонность к патологическим переломам костей 
(например, метастазы злокачественных опухолей в кости) [23].

Между тем, пациенты с психическими заболеваниями тоже относятся 
к группе повышенного риска развития остеопороза, а следовательно, и па-
тологических переломов, вызванных падениями на фоне ОГ [23].

Сердечно-сосудистые осложнения
Давно известно, что ОГ является фактором риска таких опасных сердеч-

но-сосудистых осложнений, как ОИМ, острое нарушение мозгового крово-
обращения (ОНМК) или ишемический инсульт (ИИ) на её фоне, особенно 
у пожилых людей и у лиц, имеющих коморбидные сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ), или иные предрасполагающие к сердечно-сосудистым 
катастрофам заболевания, такие, как СД, дислипидемия [24].
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Кроме того, хроническая ОГ и вызываемые ею отсроченные контрре-
гуляторные прессорные реакции могут ухудшать течение ГБ, ИБС, ХСН, и 
быть причиной сердечных аритмий. Хроническая ОГ ассоциируется также 
с повышенным риском внезапной смерти [24].

Факторы риска развития ортостатической гипотензии                                         
у пациентов с психическими заболеваниями

Показано, что наиболее важным в профилактике ОГ и её осложнений 
мероприятием является правильная стратификация пациентов на группы 
риска в соответствии с индивидуальным риском возникновения ОГ у кон-
кретного пациента, и планирование как собственно лечения (психиатриче-
ского или гипотензивного) с учётом этого риска, так и превентивных мер 
для предупреждения ОГ в угрожаемых группах пациентов [3].

В свете этого для психиатра весьма важно знать, каковы известные 
факторы риска для развития этого осложнения.

Факторы риска, связанные                                                                                          
с демографическими характеристиками пациента

Возраст
К развитию ОГ особенно предрасположены лица пожилого и старче-

ского возраста [3].
Однако риск развития ОГ и связанных с нею КН и эмоциональных нару-

шений повышен также у детей и подростков, и у молодых людей (то есть в 
раннем постпубертатном периоде). Происходит это в связи с функциональной 
незрелостью сердечно-сосудистой и эндокринной систем, неустойчивостью 
нейрогуморальной и вегетативной регуляции сосудистого тонуса в детском, 
подростковом, юношеском и молодом (раннем постпубертатном) возрасте [3].

Лица среднего возраста, при прочих равных условиях, при воздействии 
одинаковых неблагоприятных факторов, имеют относительно меньший по 
сравнению с другими возрастными группами (как по сравнению с детьми, 
подростками и молодыми людьми, так и по сравнению с пожилыми и старика-
ми) риск развития ОГ и связанных с нею КН и эмоциональных нарушений [3].

Пол
Женский пол является одним из важных факторов, предрасполагающих 

к развитию ОГ и связанных с нею КН и эмоциональных нарушений [25].
Предполагается, что это связано с влиянием гормонов, так как наи-

большие гендерные различия в предрасположенности к развитию ОГ на-
блюдаются у молодых женщин по сравнению с молодыми мужчинами, в 
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то время как в постменопаузальном периоде, по сравнению с мужчинами 
сопоставимого возраста, эти различия сглаживаются [25].

Другими важными факторами, могущими играть роль в повышенной 
предрасположенности молодых женщин к развитию ОГ по сравнению с 
молодыми мужчинами, называются относительно меньшая масса тела 
женщин и в частности меньшая мышечная масса, более низкое распо-
ложение центра масс тела (в силу чего гравитация вызывает у них более 
сильное ортостатическое депонирование крови), меньший объём циркули-
рующей крови (ОЦК), высокая распространённость среди менструирую-
щих женщин железодефицитной анемии (ЖДА) или дефицита тканевого 
железа (в том числе скрытого, субклинического) и нарушений функции 
щитовидной железы (в том числе субклинических), более высокая у жен-
щин частота варикозного расширения вен нижних конечностей и геморро-
идальных вен (что приводит к уменьшению венозного возврата), а также 
более высокая по сравнению с мужчинами частота развития таких ассо-
циирующихся с ОГ психических заболеваний, как депрессивные и трево-
жные состояния, нервная анорексия, нервная булимия [25].

Особенно предрасположены женщины к развитию ОГ в дни мен-
струации и в дни, непосредственно ей предшествующие, и особенно при 
наличии обильных или болезненных менструаций или синдрома предмен-
струального напряжения [26].

Важно отметить, что, несмотря на то, что менопауза сглаживает гендер-
ные различия в частоте ОГ, переходный климактерический период, наобо-
рот, сопровождается значительным повышением риска её возникновения, 
а эстрогенная гормонозаместительная терапия (ГЗТ) в этот период снижа-
ет риск развития ОГ [27].

Угрожаемым по развитию ОГ периодом в жизни женщины является 
также период беременности [28]. Этот риск особенно велик у беремен-
ных с крупным плодом или многоводием, многоплодной беременностью 
(вследствие увеличенного депонирования крови в компартменте матки и 
плаценты), у беременных с выраженным ранним токсикозом (вследствие 
потерь жидкости с рвотой, дегидратации и нарушений электролитного об-
мена) и с такими осложнениями беременности, как гестационный СД, де-
фицит железа, фолатов или витамина B12 и др. [28].

Ещё больше риск развития ОГ в раннем послеродовом периоде, осо-
бенно при значительной кровопотере в родах. Риск развития ОГ также 
повышен у тех родильниц, у которых развивается послеродовая депрессия 
или послеродовый психоз, по сравнению с теми родильницами, у которых 
послеродовый период протекает нормально [29].
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Раса и этническое происхождение
Хорошо известно, что различные ССЗ, и в частности ГБ, ОНМК, ИБС, 

хотя и встречаются у представителей всех рас и этносов, но имеют значи-
тельные межэтнические вариации. Известно также, что у представителей 
разных рас и этносов различна и реакция на гипотензивные лекарства. Так, 
у представителей чёрной расы ГБ, ОНМК и ИБС встречаются достоверно 
чаще. В то же время у них более эффективны диуретики и β-блокаторы, 
по сравнению с представителями белой расы [30].

В свете этого представляет большой интерес вопрос о том, не явля-
ется ли предрасположенность к развитию ОГ также зависящей от расы и 
этнического происхождения. Показано, что у представителей белой расы, 
по сравнению с представителями чёрной расы, ОГ встречается более чем 
вдвое чаще. Этот эффект сохраняется после введения поправок на разли-
чия в частоте встречаемости ССЗ, в применяемых дозах гипотензивных 
препаратов и в средней массе тела (лица чёрной расы более склонны к 
ожирению) [30].

В другом исследовании также показано, что представители националь-
ности банту более устойчивы к воздействию ортостатического стресса, 
чем представители белой расы. Этот эффект также сохранился после вве-
дения статистических поправок на массу тела, различия в физической тре-
нированности и др. [31].

Таким образом, можно заключить, что принадлежность к белой расе 
является одним из факторов риска развития ОГ.

В то же время в одном из исследований получены противоположные 
данные, согласно которым, афроамериканцы более предрасположены к 
развитию ОГ (наряду с большей предрасположенностью к ГБ и другим 
ССЗ), чем белые американцы [32].

Однако в этом исследовании также была обнаружена корреляция между 
частотой развития ОГ и уровнем образования и социально-экономическим 
статусом (ОГ чаще встречалась у бедных, безработных и у лиц с образова-
нием меньше полного среднего – 12 классов, а такие лица статистически 
чаще встречаются среди лиц чёрной расы в США). Из этого авторы исследо-
вания сделали вывод, что более высокая предрасположенность темнокожих 
американцев к развитию ОГ по сравнению с белыми американцами связа-
на не с влиянием собственно расовых (генетических) факторов, а с более 
значительным социально-экономическим стрессом, который испытывают 
темнокожие граждане, и более высоким уровнем дискриминации, сохра-
няющимся несмотря на все усилия по ее преодолению [32].
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Уровень образования и социально-экономический статус
Показано, что уровень образования и социально-экономический статус 

являются независимыми факторами риска развития ОГ. А именно, у бедных, 
безработных и у лиц с низким уровнем образования (менее законченного 
среднего) – которые, как правило, мало зарабатывают, ОГ встречается досто-
верно чаще. Авторы этого исследования связывают этот факт с более высо-
ким уровнем психоэмоционального стресса, которому подвергаются бедные, 
безработные и лица с низким уровнем образования, а также, возможно, с 
недоеданием или плохим состоянием питания, отсутствием денег на своев-
ременную и качественную диагностику и медицинскую помощь [32].

Между тем известно, что серьёзные психические заболевания, напри-
мер, депрессия, шизофрения, часто ассоциируются с бедностью, отсут-
ствием работы, низким социально-экономическим статусом [33].

Другие характеристики пациента (рост, масса тела)
Пациенты высокого роста более предрасположены к развитию ОГ, чем 

пациенты более низкого роста, вероятно вследствие действия такого физи-
ческого фактора, как большая работа сердца «против силы тяжести» при 
более высоком росте [34].

Избыточная масса тела или ожирение также сопряжены с пониженной 
ортостатической толерантностью и с риском развития ОГ. Предполагается, 
что это может иметь место вследствие действия таких факторов, как необ-
ходимость в дополнительной работе сердца для обеспечения адекватного 
кровоснабжения большой массы тела, повышенная частота ГБ, СД 2-го 
типа или атеросклероза сосудов у пациентов с ожирением (все эти заболе-
вания предрасполагают к развитию ОГ), повышенная секреция инсулина, 
лептина и провоспалительных цитокинов и др. [35].

В то же время пониженная масса тела, худоба, истощение или недав-
няя значительная потеря массы тела также являются важными факторами 
риска, предрасполагающими к развитию ОГ [30, 36].

Наименее предрасположены к развитию ОГ пациенты с нормальной 
массой тела.

Факторы риска, связанные с злоупотреблением                                                   
психоактивными веществами

Многие пациенты с психическими заболеваниями злоупотребляют ал-
коголем. Между тем алкоголь, особенно в сочетании с психотропными, 
гипотензивными и сосудорасширяющими препаратами, является одним 
из известных провокаторов и потенциаторов ОГ, и значительно ухудшает 
переносимость ортостатической нагрузки [37, 38].
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Показано, в частности, что именно алкоголь и психотропные препа-
раты, и особенно их сочетание, в большей мере, чем гипотензивные, со-
судорасширяющие или антиаритмические препараты, является фактором 
риска развития ОГ и связанных с нею падений, травм, переломов и уши-
бов, особенно у пациентов пожилого и старческого возраста [39].

Многие пациенты с психическими заболеваниями также злоупотре-
бляют каннабиноидами, как природными (марихуана, гашиш), так и син-
тетическими («спайс»). Между тем, острое воздействие каннабиноидов 
нередко приводит, наряду с проявлениями симпатоадреналовых реакций 
(тахикардия, артериальная гипертензия, усиление тревожности, провока-
ция панических атак), также и к проявлениям ОГ [40].

Хроническое же воздействие каннабиноидов сопровождается умень-
шением или извращением симпатического барорефлекса, снижением 
активности симпатического отдела нервной системы и повышением ак-
тивности парасимпатического её отдела, что также может сопровождаться 
повышением склонности к ортостатической гипотензии [41].

Этот эффект частично компенсируется задержкой жидкости и увеличе-
нием объёма плазмы на фоне хронического употребления каннабиноидов. 
Теоретически это может повышать толерантность к ортостатической нагруз-
ке. Но это наблюдается не у всех пациентов, хронически злоупотребляющих 
каннабиноидами. Поэтому эффекты, связанные с влиянием на соотношение 
парасимпатической и симпатической активностей, могут преобладать [41].

Злоупотребление опиатами и опиоидами, а также различными депрес-
сантами ЦНС (например, бензодиазепинами, барбитуратами) также спо-
собно вызвать развитие ОГ, причём как на фоне действия самого вещества 
(вследствие гипотензии, связанной со снижением потока симпатических 
импульсов из ЦНС к периферии), так и на фоне синдрома отмены (СО), 
нередко протекающего с рвотой, поносом, обильным потоотделением и, 
как следствие, гиповолемией и дефицитом электролитов [41].

Злоупотребление кокаином, амфетамином и другими ПС, включая ко-
феин и никотин, также предрасполагает к развитию ОГ на фоне СО от ПС, 
поскольку при этом развивается своеобразная «относительная симпато-а-
дреналовая недостаточность» [41]. 

Иммобилизация                                                                                                           
и физическая детренированность как фактор риска

Ещё одним важным фактором, предрасполагающим пациентов с пси-
хическими заболеваниями к развитию ОГ, является нередко наблюдае-
мая у них детренированность сердечно-сосудистой системы вследствие 
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снижения физической активности или вследствие длительного лежания в 
постели, связанного как с ПЭ от ПФТ (сонливость, вялость, апатия, затор-
моженность, седация, миорелаксация, лекарственный паркинсонизм), так и 
с болезненными проявлениями самой депрессии, апато-абулических дефек-
тных состояний, с депрессивным или кататоническим ступором и др. [42].

Длительное лежание в постели или физическая детренированность – 
известный провоцирующий фактор развития ОГ не только у пациентов с 
психическими заболеваниями, но и у здоровых добровольцев в экспери-
менте, и у пациентов с соматическими заболеваниями [43].

В равной мере это относится к пациентам, подвергнутым вынужден-
ной иммобилизации вследствие острого психомоторного возбуждения или 
агрессивности, или вследствие травм, переломов, вывихов [42].

Факторы риска, связанные с самим психическим заболеванием
Общие факторы риска, связанные с психическим заболеванием

У пациентов с психическими заболеваниями, особенно стационарного 
уровня (то есть, поступающих в стационары в связи с тяжёлым или острым 
психическим заболеванием), нередко наблюдаются исходная гиповолемия 
и дегидратация, связанная с неадекватным, недостаточным приёмом жид-
костей или полным отказом от питья, а также с нередко наблюдаемым на 
фоне психических расстройств снижением нормальной реакции жажды в 
ответ на гиповолемию, гипотензию или повышение осмоляльности плаз-
мы, с изменениями в секреции катехоламинов, вазопрессина и кортизола 
(нередкое при психозах, тревожных состояниях, депрессиях повышение 
базальной секреции катехоламинов, вазопрессина, кортизола и АКТГ со-
провождается уменьшением выброса катехоламинов, вазопрессина и кор-
тизола в ответ на ортостатическую нагрузку) [42].

Это, разумеется, предрасполагает эту категорию пациентов к развитию ОГ.
Кроме того, у пациентов с психическими заболеваниями, особенно 

стационарного уровня, может также наблюдаться выраженное снижение 
аппетита (гипорексия), вплоть до полного отказа от еды (анорексии). Это 
может приводить к развитию гипонатриемии, гипокалиемии и гипоглике-
мии, других нутритивных дефицитов, к снижению осмоляльности плазмы 
и ОЦК, снижению сократимости миокарда и к уменьшению нормальной 
прессорной реакции сосудов на выделение катехоламинов и вазопрессина 
при ортостатической нагрузке [42].

У пациентов с психическими заболеваниями может наблюдаться и 
гипокальциемия, например, вследствие длительного отказа от еды, рво-
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ты, использования слабительных, диуретиков и т. д. (как, скажем, при 
нервной анорексии, булимии), а также вследствие вызываемых гипер-
кортизолемией и гиперкатехоламинемией повышенных потерь кальция 
с мочой [44].

Между тем известно, что гипокальциемия также является важным фак-
тором риска развития ОГ, особенно в тех случаях, когда гипокальциемия 
развивается достаточно остро [45]. Механизмы, которыми гипокальцие-
мия вызывает ОГ, многообразны и включают в себя снижение нормальной 
гиперренинемической реакции почек на ортостатический стресс, сниже-
ние сердечного выброса, снижение активности симпатических нервных 
окончаний и секреции катехоламинов, уменьшение чувствительности со-
судистой стенки к прессорным стимулам и др. [45].

Тот же комплекс причин может приводить и к развитию гипомагнезе-
мии. Между тем, хотя фармакологические дозы препаратов магния, как 
известно, оказывают выраженное гипотензивное действие – физиологи-
ческая концентрация магния крайне важна для поддержания нормального 
артериального давления. Это связано, в частности, с тем, что ионы магния 
критически необходимы для работы G-белков, в том числе белков, переда-
ющих внутрь клетки сигнал с адренорецепторов и рецепторов вазопрес-
сина. Поэтому дефицит магния тоже может предрасполагать к развитию 
ОГ [45].

Дефицит железа, в том числе дефицит тканевых запасов железа (не про-
являющийся классической ЖДА), также часто встречается у пациентов с 
психическими заболеваниями, вследствие, например, пониженного питания 
или анорексии, потерь железа при кровоточивости десен или слизистой же-
лудка, геморроидальных и менструальных кровотечениях и др. [44].

Между тем известно, что дефицит железа (как явный, сопровождаю-
щийся ЖДА, так и скрытый) предрасполагает к нарушению ортостати-
ческой толерантности и к развитию ОГ [46]. Особенно часто ассоциация 
между дефицитом железа и ОГ наблюдается у подростков и молодых лю-
дей, прежде всего девушек, а также у пациентов с так называемым «син-
дромом хронической усталости» (СХУ) [46].

К развитию ОГ могут предрасполагать и некоторые другие нутритив-
ные дефициты, например, B12- или фолат-дефицитная анемия, нейропа-
тии, связанные с дефицитом B1 или B6, дефицит цинка, дефицит меди и 
связанное с ним нарушение биосинтеза катехоламинов и др. Всё это тоже 
с повышенной частотой встречается у пациентов с психическими заболе-
ваниями [46].
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Тяжесть психического состояния как фактор риска
Особенно высокая степень риска развития ОГ наблюдается у пациентов, 

у которых исходное психическое состояние было особенно острым или тя-
жёлым, независимо от присутствия или отсутствия таких факторов, как ис-
ходная дегидратация и гиповолемия, электролитные нарушения, нутритивные 
дефициты, отказ от еды и питья, преимущественно постельный режим [42].

Возможно, это объясняется особой выраженностью нейроэндокрин-
ных нарушений и, в частности, нарушений функции осей «гипотала-
мус-гипофиз-надпочечники» (ГГН) и «ренин-ангиотензин-альдостерон» 
(РААС), высокой базальной гиперкортизолемией и гиперкатехоламине-
мией и снижением адаптивной реакции этих систем на ортостатическую 
нагрузку именно в этой тяжёлой и острой подгруппе пациентов [42].

Однако есть и другое объяснение, согласно которому это наблюдение яв-
ляется ятрогенным артефактом. Этот артефакт, как предполагается, связан с 
тем, что пациенты, находящиеся в особенно тяжёлых или острых состояниях, 
с большей вероятностью получат изначально высокие дозы сильнодействую-
щих психотропных препаратов (мощных АП, ТЦА, высокопотентных бензо-
диазепинов), что у них дозы психотропных препаратов будут наращиваться 
быстрее, что эти пациенты с большей вероятностью получат лекарства имен-
но в форме парентерального введения, что эти пациенты с большей вероят-
ностью будут подвергнуты физической иммобилизации на вязках, или таким 
методам интенсивной биологической терапии, как ЭСТ, а ранее также АКТ 
или ИКТ, при которых также существует риск развития ОГ [42].

Факторы риска, связанные с коморбидными                                                     
соматическими заболеваниями

Мы не будем здесь останавливаться на таких понятных факторах риска 
развития ОГ в психиатрии, как наличие у пациента коморбидного общесома-
тического, неврологического или эндокринного заболевания, которое само по 
себе может сопровождаться ОГ (например, СД, ГБ, ХСН, последствия ОИМ, 
БП, РС, недостаточность коры или мозгового слоя надпочечников, автономная 
нейропатия, гипотиреоз, гипертиреоз, синдром Шая-Дреджера, паранеопла-
стический синдром при злокачественных опухолях, анемия и т. д.).

Однако не все знают, что фактором риска развития ОГ на фоне пси-
хического заболевания является также присоединение какой-либо ин-
теркуррентной инфекции. Даже сравнительно нетяжёлая и «банальная» 
инфекция, такая, как ОРЗ, острый тонзиллит, синусит или инфекция моче-
вых путей (банальный бактериальный уретрит или цистит), способна рез-
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ко снизить переносимость ортостатической нагрузки и вызвать появление 
симптомов ОГ даже у пациентов, ранее хорошо переносивших ПФТ [42].

Острые инфекционные заболевания – известный фактор риска разви-
тия ОГ и вегетативной дисфункции даже у исходно здоровых лиц. Иногда 
это приводит к тяжёлым осложнениям. Так, описан случай 15-летней де-
вочки, у которой на фоне гриппа А развилась острая вегетативная нейро- и 
ганглиопатия, приведшая к тяжёлой ОГ и повторным синкопальным эпи-
зодам, что потребовало внутривенного введения глюкокортикоидов, сим-
патомиметиков, вазопрессина и антигриппозного иммуноглобулина [47].

В другом случае тяжёлая ОГ и автономная нейропатия развилась у 
молодой женщины на фоне краснухи, которая, как известно, в отличие 
от кори обычно переносится взрослыми достаточно легко (но не в этом 
случае). В этом случае также потребовалось внутривенное введение глю-
кокортикоидов, симпатомиметиков, вазопрессина и нормального челове-
ческого иммуноглобулина [48].

Описан случай тяжёлой ОГ с повторными обмороками у пожилого 
мужчины с хроническим отитом, хроническим синуситом и очагом ин-
фекции в мягких тканях возле основания черепа, разрешившийся после 
успешного лечения инфекции [49]. Предположительно, причиной этого 
явилось инфекционное поражение каротидных синусов [49].

Часто встречается ОГ также при различных острых и хронических 
вирусных инфекциях, особенно нейротропных. Описано её возникнове-
ние при герпетической инфекции, например при опоясывающем лишае, 
при герпетическом энцефалите, при вызванном герпесом парезе лицево-
го нерва, при ЦМВ-инфекции, при инфекции вирусом Эпштейна-Барр 
(инфекционном мононуклеозе), при клещевом энцефалите и его послед-
ствиях, при гепатитах B и C, особенно на фоне лечения гепатита C интер-
феронами и рибавирином [50–55].

Роль же бактериальных септических инфекций, особенно стафилокок-
ковой, и связанного с этими инфекциями синдрома бактериально-токсиче-
ского шока (БТШ) в развитии тяжёлой ОГ, известна давно [56].

Выраженная ОГ также часто встречается у пациентов, инфицированных 
ВИЧ, причём у этих пациентов может не быть явного СПИДа или СПИД-ас-
социированного комплекса. Предполагается, что это может быть связано как 
с поражением ЦНС и развитием автономной нейропатии на фоне ВИЧ-ин-
фекции, так и с изменениями цитокинового профиля, предрасполагающи-
ми к ОГ, или с нередко наблюдаемой у ВИЧ-инфицированных пациентов 
хронической диареей, потливостью и относительной дегидратацией [57].
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Описан даже случай, когда именно ОГ оказалась первым симптомом 
ВИЧ-инфекции у пациента [58]. Ещё одной причиной предрасположенно-
сти к ОГ у ВИЧ-инфицированных пациентов является скрытая недоста-
точность коры надпочечников [59].

Факторы риска, связанные с воздействием                                                       
факторов внешней среды 

Важным фактором риска развития ОГ как у здоровых лиц, так и у 
пациентов с психическими заболеваниями, и у пациентов с ССЗ и с рас-
стройствами вегетативной регуляции различной этиологии (например, с 
СД и связанной с этим диабетической нейропатией, с БП, БА или ДТЛ, 
МСА, синдромом Шая-Дреджера), является высокая температура внешней 
среды, воздействие теплового стресса (например, проживание в жарком 
климате, особенно недавний переезд и незавершённость акклиматизации, 
жаркое время года в средней полосе, отсутствие кондиционирования в 
помещении, или воздействие горячего душа, горячей ванны, сауны или 
бани) [60].

Патофизиологические механизмы, за счёт которых тепловой стресс вы-
зывает ухудшение ортостатической толерантности, включают в себя рас-
ширение периферических сосудов (прежде всего поверхностных сосудов 
кожи, но также и подкожной клетчатки и скелетных мышц) и усиление те-
плоотдачи, учащение дыхания и увеличение потерь воды в процессе дыха-
ния, гипокапнию в результате усиленной вентиляции легких и вызываемое 
гипокапнией ухудшение кровоснабжения мозга, усиление потоотделения и 
вызываемую этим гиповолемию, гипонатриемию, гипокалиемию и иногда 
гипокальциемию, гипомагнеземию [60].

Ортостатическая гипотензия                                                                               
как побочный эффект психиатрического лечения

Ортостатическая гипотензия                                                                           
как побочный эффект психофармакотерапии

Как известно, ОГ нередко возникает в процессе лечения многими пси-
хотропными препаратами. Особенно часто ОГ возникает в начале пси-
хотропной терапии или при быстром наращивании доз психотропных 
препаратов, при высоких их начальных или итоговых дозах, а также при 
наличии таких предрасполагающих факторов, как обезвоживание паци-
ента, повышенная температура его тела, высокая температура внешней 
среды, те или иные электролитные нарушения и др. [61].
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Разные психотропные препараты обладают разной способностью вы-
зывать ОГ. Наиболее значимым фактором в определении способности того 
или иного психотропного препарата вызывать ОГ является наличие и вы-
раженность у него α1-адреноблокирующей активности [62].

Ниже мы охарактеризуем различные группы психотропных препаратов 
по их способности вызывать ОГ и рассмотрим литературные сообщения 
о случаях ОГ на тех или иных психотропных препаратах.

Антипсихотики
Наибольшее значение в способности АП вызывать ОГ имеет их свой-

ство блокировать центральные и периферические α1-адренорецепторы, 
выраженное в различной степени у большинства из них. Лишь немногие 
АП практически лишены этого свойства. Таковы, например, амисульприд 
и сульпирид, которые редко вызывают ОГ [62].

Однако проблему патогенеза ОГ при приёме АП не следует чрез-
мерно упрощать и сводить только лишь к их способности блокировать 
α1-адренорецепторы. Так, в частности, показано, что те дозы мощных, 
высокопотентных АП, которые обладают сравнительно слабым α1-адре-
ноблокирующим действием, но сильным D2-блокирующим действием (на-
пример, галоперидола, трифлуоперазина), которые способны вызывать 
ЭПС, в такой же степени способны спровоцировать и проявления ОГ [17].

Предполагается, что механизм этого явления связан с «фармакологи-
ческой денервацией» симпатоадреналовой части вегетативной нервной 
системы при снижении дофаминергической активности в вегетативных 
ядрах гипоталамуса. То есть, предполагается, что здесь задействован па-
тофизиологический механизм, аналогичный механизму развития ОГ при 
«настоящей» БП [17].

В свете этого авторы выше процитированного обзора от 1992 года, 
как и авторы настоящей статьи, предостерегают от недооценки риска воз-
никновения ОГ при применении мощных, высокопотентных АП, которые 
традиционно считаются «более безопасными» в этом плане. Они также 
предостерегают от использования чрезмерно завышенных доз высокопо-
тентных АП. В частности, они указывают, что для большинства пациентов 
с первым эпизодом шизофрении, ранее не леченых, вполне достаточно доз 
порядка 5–10 мг/сут галоперидолового эквивалента – доз, редко вызыва-
ющих как тяжёлые ЭПС, так и выраженную ОГ [17].

Важное значение в патогенезе ОГ на фоне приёма АП имеет также 
способность многих АП, особенно низкопотентных, блокировать М-холи-
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норецепторы и H1-гистаминовые рецепторы. Показано, что М-холинерги-
ческая или H1-гистаминергическая блокада снижает способность сосудов 
головного мозга адекватно реагировать на локальное выделение сосудо-
расширяющих веществ – ацетилхолина и гистамина – и дополнительно 
снижает ортостатическую толерантность [63].

На фоне уже имеющегося, вызванного α1-адреноблокадой, снижения 
системного артериального давления это дополнительное ухудшение цере-
брального кровотока, вызванное М-холиноблокирующим или H1-гистами-
ноблокирующим действием АП, особенно опасно [17].

Именно поэтому ОГ особенно часто возникает при применении низко-
потентных АП, типа хлорпромазина, хлорпротиксена, клозапина, кветиа-
пина. Большинство из них, наряду с сильными α1-адреноблокирующими 
свойствами, обладает также сильными H1-гистаминоблокирующими и/или 
М-холиноблокирующими свойствами [62].

Ещё чаще выраженная ОГ наблюдается при сочетании мощного D2-бло-
катора (например, галоперидола или трифлуоперазина) с низкопотентным 
седативным АП, обладающим мощными α1-адреноблокирующими, М-хо-
линоблокирующими и H1-гистаминоблокирующими свойствами (напри-
мер, хлорпромазина, хлорпротиксена, левомепромазина или клозапина). 
Такие сочетания были в своё время весьма популярны на Западе [17].

Ныне же большинство западных авторов предостерегают от исполь-
зования подобных сочетаний в связи с усилением ПЭ (и в том числе ОГ 
и ЭПС), а также в связи с тем, что полинейролепсия, как показывают ис-
следования, менее эффективна в купировании психоза, чем монотерапия 
одним АП, и пролонгирует пребывание пациента в стационаре [17]. К со-
жалению, такого рода сочетания до сих пор популярны в России и других 
постсоветских странах.

Как мы уже упоминали выше, ОГ, ухудшая кровоток в базальных ган-
глиях мозга, способна усиливать ЭПС, вызываемую приёмом АП, ана-
логично тому, как она ухудшает течение БП [16, 17]. Согласно одной из 
теорий, именно этим, а вовсе не неблагоприятными фармакокинетиче-
скими взаимодействиями (повышением концентрации АП в крови) или 
повышением суммарного процента оккупации D2-рецепторов нигростри-
арной системы, объясняется тот давно известный факт, что сочетание 
мощного, высокопотентного АП (такого, как галоперидол или трифлуо-
перазин), вызывающего выраженные ЭПС, с низкопотентным седативным 
АП типа хлорпромазина, левомепромазина или клозапина, вызывающего 
менее выраженные ЭПС или вообще не обладающего способностью к их 
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вызыванию (как клозапин), но зато вызывающего выраженную α1-адре-
нергическую блокаду и ОГ, особенно часто приводит к развитию тяжёлых 
ЭПС [17].

Проявления ОГ на фоне приёма АП могут быть атипичными. Поэтому 
они легко могут быть не замечены или пропущены клиницистом. Так, в 
частности, показано, что ОГ на фоне приёма АП может проявляться «от-
сроченными» обмороками, возникающими не при вставании или ходьбе, 
а через некоторое время после, причём именно тогда, когда пациент сидит 
или полулежит в кресле, а не стоит или ходит [64].

Одной из причин этого является то, что мышечная активность, сокра-
щение мышц нижних конечностей, приводит к «выдавливанию» крови из 
них, к увеличению венозного возврата и облегчению работы сердца. Это 
может маскировать ортостатическое снижение артериального давления, 
пока пациент стоит или ходит. В то же время выделение работающими 
мышцами калия и таких продуктов обмена, как молочная кислота, угле-
кислота, приводит к расширению сосудов для обеспечения адекватного их 
кровоснабжения. А это приводит к тому, что ортостатические обмороки и 
коллаптоидные состояния (и «вообще», и на фоне приёма АП) особенно 
часто случаются не во время, а именно после ходьбы или другой физиче-
ской нагрузки, во время, казалось бы, спокойного сидения [64].

Между тем, вызываемая АП акатизия обычно сопровождается повы-
шением двигательной активности и напряжением мышц именно нижних 
конечностей, например, постоянным скрещиванием и раскрещиванием 
ног или «ходьбой на месте» [65]. А ведь именно эти движения и рекомен-
дуются в качестве мер профилактики ОГ.

Таким образом, акатизия и вызываемая ею моторная гиперактивность 
и напряжение мышц нижних конечностей может довольно долгое время 
маскировать проявления ОГ. При этом ОГ может внезапно возникнуть у 
пациента, казалось бы, ранее хорошо переносившего АП без снижения 
артериального давления, именно после дачи того или иного корректора, 
купирования акатизии и достижения моторного успокоения [64].

Важное значение в механизмах развития ОГ на фоне приёма АП имеет 
также вызываемая ими гиперпролактинемия. Достаточно давно извест-
но, что незначительное повышение концентрации пролактина оказывает 
вазопрессорное действие. Усиление выделения пролактина при стрессе, 
физической нагрузке, боли является одним из факторов повышения арте-
риального давления при этих состояниях, хотя и не столь существенным, 
как повышение активности симпатоадреналовой части вегетативной нерв-
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ной системы и оси ГГН. В то же время известно, что очень высокие кон-
центрации пролактина в крови оказывают, напротив, сосудорасширяющее 
и гипотензивное действие [66].

Описан, в частности, случай, в котором ОГ была единственным мани-
фестным симптомом вызванной длительным приёмом АП пролактиномы 
гипофиза (уровень пролактина в этом случае составлял около 1000 нг/мл). 
При этом все остальные функции гипофиза (тиреотропная, кортикотроп-
ная, соматотропная) у данного пациента при тщательном эндокринологи-
ческом обследовании оказались интактными. Никакого иного объяснения, 
кроме прямого гипотензивного действия высоких концентраций пролак-
тина, этому феномену авторы предложить не смогли [66].

Пролактин также оказывает дозозависимое влияние на реабсорбцию 
воды и натрия почками, характеризующееся колоколообразной кривой. 
При сравнительно небольшом повышении концентрации пролактина в 
крови может наблюдаться тенденция к задержке воды и поваренной соли 
и отёкам. В то же время при значительном повышении уровня пролактина 
в крови может наблюдаться, напротив, натрийуретическое и гидроурети-
ческое действие и снижение ОЦК. Это, безусловно, также может способ-
ствовать развитию ОГ [67].

Кроме того, АП способны также вызывать электролитные нарушения 
(гипонатриемию, гипокалиемию, гипокальциемию, гипомагнеземию, в 
основном за счёт повышения секреции вазопрессина и эффекта разведе-
ния). Это тоже может предрасполагать к возникновению ОГ на фоне их 
приёма [62].

Антидепрессанты
Мы уже упоминали о том, что депрессивные состояния часто со-

провождаются ОГ и наоборот. Известно давнее наблюдение о том, что 
хроническая ОГ часто бывает коморбидна не просто с депрессивными 
состояниями, а именно с так называемым «норадренергическим», или ме-
ланхолическим, подтипом эндогенных депрессий, который связывают с 
дефицитом норадренергической импульсации в ЦНС [68].

С дефицитом норадреналина в ЦНС связывают, в частности, такие сим-
птомы депрессии, как снижение энергии, активности, нарушение концен-
трации внимания, психомоторная заторможенность [69].

Более частое проявление ОГ именно при меланхолическом подтипе 
депрессии, соответственно, приписывают норадренергическому дефици-
ту «на периферии» [68].
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Трициклические антидепрессанты
Многие ТЦА обладают выраженным α1-адреноблокирующим дей-

ствием. Это обуславливает выраженную гипотензивную активность 
ТЦА, их способность вызывать рефлекторную тахикардию, а также ОГ 
и/или ОТ [70].

В частности, в одном исследовании показано, что у 75% из 150 паци-
ентов в возрасте от 18 до 70 лет, получавших для лечения депрессии кло-
мипрамин, в процессе лечения возникало клинически значимое снижение 
артериального давления при переходе в стоячее положение (P = 0,0037), в 
то время как у пациентов с депрессией, получавших обратимый ингиби-
тор МАО-А моклобемид, частота этого осложнения терапии не превышала 
частоты этого осложнения при приёме плацебо (15,3% из 150 пациентов, 
P = 0,0017) [71].

Опять-таки, немалую роль в повышенном риске развития ОГ при при-
ёме ТЦА, наряду с их α1-адреноблокирующим действием, играет также 
их выраженная М-холиноблокирующая и H1-гистаминоблокирующая ак-
тивность, которая приводит к срыву ауторегуляции мозгового кровотока, 
к нарушению реакции мозговых сосудов на локальное выделение таких 
сосудорасширяющих веществ, как ацетилхолин и гистамин [62].

Селективные ингибиторы                                                                                       
обратного захвата серотонина и норадреналина

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и норадрена-
лина (СИОЗСиН), к которым относят такие препараты, как венлафаксин 
и его активный метаболит десвенлафаксин, дулоксетин, милнаципран 
(рацемический препарат) и левомилнаципран (содержащий только ле-
вовращающий изомер милнаципрана), в отличие от ТЦА, не обладают 
значимой α1-адреноблокирующей, М-холиноблокирующей или H1-гиста-
миноблокирующей активностью. За это, собственно, они и названы «се-
лективными» [72].

По данным некоторых авторов, при применении венлафаксина частота 
развития ОГ не отличается от частоты развития ОГ при применении пла-
цебо [73]. Напротив, при применении венлафаксина в дозах 225 мг/сут и 
выше отмечается статистически значимая тенденция к повышению арте-
риального давления, и иногда развитие ятрогенной ГБ [73].

Согласно же другим данным, АД группы СИОЗСиН бывают виновни-
ками развития ОГ хотя и значительно реже, чем ТЦА или необратимые 
ИМАО, но гораздо чаще, чем АД группы селективных ингибиторов обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС), и чаще, чем плацебо [70].
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Предполагаемый механизм этого эффекта неясен. Считается, что в ос-
нове этого явления могут лежать такие механизмы, как, например, даунре-
гуляция чувствительности периферических α1-адренорецепторов на фоне 
блокады ОЗ норадреналина и повышения его базальной концентрации в 
крови, или же компенсаторное ускорение периферического катаболизма 
норадреналина, или изменение соотношения «адреналин/норадреналин» 
в периферической крови [70].

В литературе описаны отдельные случаи развития тяжёлой ОГ, вплоть 
до обмороков и коллаптоидных состояний, при приёме венлафаксина. В од-
ном случае это явление наблюдалось при приеме 225 мг/сут венлафаксина у 
пожилой женщины (65 лет), до этого в 60-летнем возрасте совершенно нор-
мально переносившей более высокую дозу венлафаксина (300 мг/сут) [74].

В другой серии из шести случаев ОГ, иногда тяжёлая, наблюдалась у 
молодых пациентов (возраст от 19 до 45 лет) при приёме доз венлафаксина 
от 150 до 375 мг/сут [75]. Авторы последнего сообщения провели поиск по 
данным EMBASE. Согласно их анализу данных литературы, в выборке из 
1003 пациентов, получавших венлафаксин, ОГ наблюдалась в 1% случаев, 
в то время как у других 600 пациентов, получавших плацебо, частота ОГ 
равнялась строгому нулю (ни одного зарегистрированного случая) [75].

В другой найденной этими же авторами выборке данных, у 10 из 13 
пациентов, получавших венлафаксин, наблюдалось клинически значимое 
снижение артериального давления при переходе из лежачего положения в 
стоячее. Авторы делают вывод, что, хотя применение СИОЗСиН обычно 
не ассоциируется с ОГ, тем не менее учитывать такую возможность необ-
ходимо. В связи с этим они пишут, что титрация доз венлафаксина должна 
быть осторожной и постепенной, а пациентов следует инструктировать об 
опасности резкого вставания с кровати, о необходимости увеличения по-
требления воды, и регулярно контролировать артериальное давление [75].

В другом исследовании отмечается, что у пациентов с ПР, с их осо-
бой чувствительностью к любым изменениям внутреннего телесного со-
стояния, выраженной неустойчивостью сосудистого тонуса (с тем, что на 
просторах экс-СССР нередко называют «вегето-сосудистой дистонией»), 
и более сильной зависимостью поддержания нормального артериального 
давления от уровня катехоламинов в крови, чем в норме, ОГ при приме-
нении венлафаксина возникает особенно часто, чаще, чем у пациентов с 
депрессиями [76].

Возникновение ОГ при лечении венлафаксином документировано не 
только при депрессивных состояниях и при ПР, но и при лечении мигрени, 
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а также при лечении нейропатических болей (в последнем случае, веро-
ятно, возникновение ОГ может потенцироваться одновременным наличи-
ем автономной нейропатии, приводящей к дисфункциональной регуляции 
сосудистого тонуса) [77, 78].

Вместе с тем в обоих случаях авторы подчёркивают, что венлафаксин 
вызывает ОГ значительно реже, чем ТЦА, бывшие препаратами сравнения 
в обоих исследованиях [77, 78].

При лечении депрессий пожилого и старческого возраста венлафаксин 
нередко даёт различные сердечно-сосудистые ПЭ. Среди них отмечаются 
не только артериальная гипертензия, тахикардия и сердечные аритмии, но 
и ОГ. Общая частота сердечно-сосудистых ПЭ при лечении венлафакси-
ном у пожилых значительно выше, чем у молодых (29%) [79].

Дулоксетин, судя по всему, имеет лучший профиль кардиоваскулярной 
безопасности по сравнению с венлафаксином, не только в отношении риска 
развития артериальной гипертензии, тахикардии или сердечных аритмий, 
но и в отношении риска ОГ. Так, в одном систематическом мета-обзоре, 
включающем обзор 42 рандомизированных клинических исследований 
(РКИ) по дулоксетину, было показано, что частота сердечно-сосудистых 
ПЭ, включая ОГ, при приёме дулоксетина не отличается от плацебо [80].

В РКИ, проводившемся у пожилых пациентов (возраст старше 65 лет), 
среднее снижение САД при приёме 60 мг/сут дулоксетина было равно 2,95 
мм.рт.ст. Столь небольшое снижение САД, очевидно, не имеет клиниче-
ского значения. Частота клинически значимой ОГ при приёме дулоксети-
на была сопоставима с частотой таковой при приёме плацебо (15,6% при 
приёме дулоксетина и 20,5% при приёме плацебо) [81].

Милнаципран и левомилнаципран, по данным исследований, облада-
ют более высокой кардиоваскулярной безопасностью как по сравнению с 
ТЦА, так и по сравнению с венлафаксином. Показано, что милнаципран 
гораздо реже вызывает ОГ, чем кломипрамин или венлафаксин [82]. Тем 
не менее, у единичных пациентов, получавших милнаципран или лево-
милнаципран, зарегистрированы эпизоды ОГ или, наоборот, повышение 
артериального давления [83, 84].

Ортостатическая гипотензия как побочный эффект некоторых методов 
интенсивной биологической терапии в психиатрии

Проблему ОГ в психиатрии нельзя рассматривать однобоко и сводить её 
только к проявлениям этого ПЭ при приёме ПФТ. Целый ряд применяемых 
в психиатрии методов немедикаментозной интенсивной биологической те-
рапии (ИБТ) также обладает способностью вызывать или провоцировать 
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проявление ОГ. При этом вредные последствия ОГ, вызванной примене-
нием того или иного метода ИБТ, для когнитивного и эмоционального 
функционирования пациента – такие же, как вредные последствия ОГ, 
вызванной приёмом ПФТ. Поэтому минимизация ОГ при применении ИБТ 
не менее важна, чем при применении ПФТ.

Ортостатическая гипотензия                                                                                   
как побочный эффект электросудорожной терапии

Известно, что ОГ нередко возникает в постсеансовом периоде при про-
ведении ЭСТ [85, 86]. Согласно одной из гипотез, постсеансовая ОГ, на-
ряду с интрасеансовой гипертензией, является важным фактором риска 
развития КН при ЭСТ и фактором риска снижения её антидепрессивной 
эффективности [87].

Показано, что меры по профилактике ОГ после сеанса ЭСТ могут спо-
собствовать уменьшению КН при ЭСТ и повышению её эффективности [88].

Патогенетические механизмы, лежащие в основе постсеансовой ОГ при 
проведении ЭСТ, многообразны и включают в себя, в частности, постсеан-
совую ваготоническую компенсаторную реакцию на «симпатоадреналовую 
бурю», происходящую во время собственно сеанса, выделение таких вазо-
активных веществ с гипотензивным и сосудорасширяющим действием, как 
эндогенные опиоиды (эндорфины), инсулин и др., гипотензивное воздей-
ствие компонентов премедикации, общей анестезии и препаратов, вводив-
шихся во время сеанса для подавления чрезмерной гипертензивной реакции 
(в случае её возникновения), наличие у пациента исходной гипертермии, 
гиповолемии и/или электролитных нарушений и др. [87].

Ортостатическая гипотензия                                                                          
как побочный эффект атропинокоматозной терапии

АКТ также бывает ассоциирована с возникновением постсеансовой 
ОГ [89]. Патогенез этого явления может быть связан как с воздействием 
самого атропина, так и с действием его антагониста, ингибитора ацетил-
холинэстеразы (ИАХЭ) физостигмина или галантамина при выведении 
из атропиновой комы, а также с гипотензивным воздействием компо-
нентов премедикации, вводимых для профилактики тошноты и рвоты 
и уменьшения симпатоадреналовой реакции на АКТ, или с наличием 
исходной гиповолемии, электролитных нарушений у пациента, с поте-
рями жидкости и солей в результате прессорного диуреза и учащения 
дыхания [89].



98 Siberian Journal of Life Sciences and Agriculture, Vol 11, №2, 2019

Ещё в 1954 году было отмечено, что ОГ иногда возникает даже в ответ 
на введение малых (обычных в общемедицинской практике и в составе 
премедикации в анестезиологии) доз атропина [90]. Этот эффект может 
показаться парадоксальным, так как атропин или экстракт белладонны, 
а также препараты с его содержанием, например, беллатаминал, давно и 
достаточно успешно применяются при лечении вазовагальных обмороков, 
хронической ОГ, ваго-инсулярных вегетативных кризов, и известно, что 
вазодилатирующее, отрицательное ино- и хронотропное действие ацетил-
холина опосредуется именно воздействием на М-холинорецепторы, и что 
оно снимается или предупреждается введением атропина [91, 92]. Тем не 
менее, факт остаётся фактом.

Одним из возможных объяснений этого парадоксального факта яв-
ляется то, что атропин, как показали последние данные, способен, не-
смотря на своё известное свойство учащать сердцебиение и, обычно, 
повышать артериальное давление, одновременно нарушать ауторегуля-
цию церебральной гемодинамики в ответ на ортостатический стресс, 
препятствуя расширению церебральных сосудов в ответ на местное 
выделение ацетилхолина, и тем самым иногда парадоксально снижать 
толерантность к ортостатической нагрузке и церебральный гемодина-
мический резерв [63].

Кроме того, атропин склонен повышать внутричерепное давление. 
Это приводит к необходимости поддержания более высокого системно-
го артериального давления для обеспечения адекватной перфузии мозга 
(перфузионное давление представляет собой разницу между системным 
артериальным давлением и внутричерепным), и, как следствие, может 
ухудшать толерантность к ортостатической нагрузке [93].

Ортостатическая гипотензия                                                                               
как побочный эффект инсулинокоматозной терапии

Инсулин является вазоактивным веществом, способным вызывать 
активацию парасимпатической части вегетативной нервной системы 
(см., в частности, понятие «ваго-инсулярный криз»), и, как следствие, 
расширение сосудов (прежде всего сосудов органов брюшной поло-
сти; на этом основано участие инсулина в организации процессов пи-
щеварения) и снижение системного артериального давления. Именно 
выделением инсулина, а также других вазоактивных веществ с сосудо-
расширяющим и гипотензивным действием, таких, как вазоактивный 
интестинальный пептид, оксид азота (NO), эндорфины, обусловлено 
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такое явление, как постпрандиальная гипотензия. Она особенно выра-
жена именно при приёме высокоуглеводной пищи (вызывающей обиль-
ную секрецию инсулина) [94].

При проведении ИКТ или форсированной инсулинокоматозной те-
рапии (ФИКТ) это гипотензивное действие инсулина обычно уравнове-
шивается массивным выбросом контррегуляторных гормонов в ответ на 
гипогликемию, таких, как АКТГ и кортизол, адреналин, тироксин и др., 
и активацией симпатоадреналовой части вегетативной нервной системы. 
Это приводит к развитию таких известных проявлений гипогликемии, как 
потливость, тахикардия, артериальная гипертензия [95].

Однако иногда активация парасимпатической нервной системы пре-
обладает, и в ходе сеанса может наблюдаться брадикардия и гипотензия 
[95]. После сеанса, как вследствие обильного приёма высокоуглеводной 
пищи и связанной с этим постпрандиальной гипотензии, так и вслед-
ствие компенсаторной парасимпатической реакции на наблюдавшуюся 
в ходе сеанса симпатоадреналовую реакцию, и вследствие потерь жидко-
сти при обильном потоотделении и учащении дыхания во время сеанса, 
а также вследствие возможного гипотензивного действия компонентов 
премедикации, даваемых перед сеансом для уменьшения тошноты, рво-
ты и вегетативных реакций на ФИКТ, может наблюдаться значительное 
снижение ортостатической толерантности, и как следствие – предраспо-
ложенность к ОГ [95].

Показано, что у пациентов с автономной вегетативной дисфункцией 
(например, с БП, БА, семейным амилоидозом, СД с автономной нейропа-
тией и др.), может наблюдаться гипотензивная, а не гипертензивная кон-
тррегуляторная реакция на вызванную инсулином гипогликемию, и ОГ, 
связанная с преобладанием сосудорасширяющей β-адренергической ак-
тивации над сосудосуживающей α-адренергической, а также с прямым 
парасимпатомиметическим действием инсулина [96, 97].

Такой же парадоксальный гипотензивный ответ на инсулин-индуци-
рованную гипогликемию описывается у пациентов с исходно высокой 
гиперкатехоламинемией и гиперкортизолемией и «насыщением α-адре-
норецепторов». К этой категории, безусловно, относятся и пациенты с 
многими психическими заболеваниями, прежде всего с депрессивными, 
тревожными и психотическими состояниями, и с различными ССЗ (ГБ, 
ИБС, ХСН), при которых, как известно, описывается гиперкатехоламине-
мия и гиперкортизолемия [97].

Это следует иметь в виду при планировании сеансов ИКТ или ФИКТ. 
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Ортостатическая гипотензия                                                                               
как побочный эффект депривации сна

Данные о влиянии депривации сна на толерантность к ортостатической 
нагрузке и на склонность к возникновению ОГ достаточно противоречи-
вы. Одними авторами указывается, что депривация сна обычно повышает 
базальное артериальное давление и уменьшает его колебания в ответ на 
ортостатическую нагрузку и склонность к возникновению ОГ, особенно 
у пожилых пациентов [98].

Другие авторы не обнаруживают какого-либо влияния депривации 
сна на переносимость ортостатической нагрузки – ни положительного, 
ни отрицательного [99]. Третьи же, однако, указывают, что депривация 
сна всё-таки может вызывать ОГ, причем её симптомы можно спутать с 
обычной для пост-депривационных состояний сонливостью и усталостью, 
наблюдаемой до восстановления сил сном (которое, однако, может приво-
дить к исчезновению антидепрессивного эффекта, длившегося в период 
депривации сна) [100].

Вместе с тем, согласно тем же авторам, хроническое недосыпание или 
хроническая депривация сна, как спонтанная, так и ятрогенная (прово-
димая в лечебных целях), также являются фактором риска развития ГБ и 
других ССЗ, а также ожирения и метаболических нарушений [100].

В свою очередь, как уже указывалось, ССЗ, ожирение и нарушения об-
мена веществ могут сами по себе предрасполагать к развитию ОГ [100].

Ортостатическая гипотензия                                                                                 
как побочный эффект гипербарической оксигенации

Гипербарическая оксигенация (ГБО) – известный метод ИБТ в пси-
хиатрии, служащий преодолению резистентности к ПФТ. Исследования 
показывают, что ГБО вызывает гипербарический диурез (увеличение вы-
деления мочи), повышение осмоляльности плазмы, снижение ОЦК, тахи-
кардию покоя, снижение толерантности к ортостатической нагрузке, и, как 
следствие, ОГ и ОТ [101, 102].

Ортостатическая гипотензия                                                                               
как побочный эффект разгрузочно-диетической терапии

Разгрузочно-диетическая терапия (РДТ) также является давно и хоро-
шо известным методом ИБТ в психиатрии, способствующим преодолению 
резистентности к ПФТ. Однако, вызывая дефицит нутриентов, необходи-
мых для поддержания нормального артериального давления, она может 
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способствовать или предрасполагать к развитию ОГ. Особенно значите-
лен этот риск при исходном не очень хорошем соматическом состоянии 
пациента, а также при проведении РДТ в формате «сухого голодания», 
при котором, помимо нутритивных дефицитов, может также развиваться 
гиповолемия [44].

Ортостатическая гипотензия                                                                             
как побочный эффект пиротерапии

Пиротерапия, или лихорадочная терапия, независимо от применяемо-
го агента (будь то сульфозин, пирогенал или физическое нагревание тела, 
например, в инфракрасной сауне), также ассоциируется с риском возник-
новения ОГ. Причиной тому являются такие факторы, как обильная поте-
ря жидкости и электролитов при усиленном потоотделении и учащении 
дыхания, вазоплегия поверхностных сосудов кожи, влияние массивного 
выделения цитокинов в кровь при введении сульфозина или пирогенала 
[44, 103, 104].

некоторые интересные клинические случаи                                                       
ортостатической гипотензии в психиатрии

Ещё в 1972 году Дж. Джефферсон описал 27-летнего пациента с ши-
зофренией, получавшего хлорпромазин (800 мг/сут – 200 мг 4 раза в сут-
ки, что в те времена считалось обычными его дозами) и трифлуоперазин 
(20 мг/сут – 10 мг 2 раза в сутки). Этот пациент не проявлял каких бы то 
ни было признаков ОГ или мышечной слабости в процессе акатизивной 
ходьбы по отделению или при походе в кабинет врача. Однако он рухнул 
в ортостатический обморок именно в кресле, в спокойном состоянии, в 
кабинете врача, и именно после рассасывания 2 мг биперидена, снявшего 
моторные проявления акатизии [64].

Анализируя описанный им случай, Дж. Джефферсон отметил, что ОГ 
на фоне приёма АП и вызываемая именно ею сонливость, слабость, вя-
лость, апатия и адинамия может быть легко спутана с вызываемой седа-
тивным действием АП сонливостью и седацией, или с вызываемой ЭПС 
двигательной заторможенностью, или с депрессивными или апато-абули-
ческими негативными проявлениями самой болезни. Более того, как он 
пишет, даже в описываемом им случае, упомянутый 27-летний пациент 
выглядел вовсе не рухнувшим в обморок, а «спокойно заснувшим». Од-
нако он не реагировал на окрик, щипок, а при измерении артериального 
давления обнаружились цифры порядка 80/0. После этого было предпри-
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нято экстренное в/в введение α-адреномиметиков и глюкокортикоидов, 
вазопрессина, обильная инфузия кристаллоидов, а хлорпромазин был не-
медленно отменен (трифлуоперазин оставлен) [64].

Как указывает Дж. Джефферсон, опасность такого рода атипичных 
проявлений ОГ и трудность их дифференциальной диагностики с сонли-
востью и седацией или с проявлениями ЭПС на фоне приёма АП часто 
недооценивается [64].

Он также подчёркивает, что к развитию тяжёлой ОГ в случае описан-
ного пациента привели не только высокая начальная и конечная доза силь-
ного α1-адреноблокатора хлорпромазина и её быстрое наращивание в ходе 
терапии, но также полинейролепсия и наличие выраженных ЭПС (кото-
рые, напомним, ассоциируются с возникновением ОГ по механизму, по-
добному механизму возникновения ОГ при БП) [64].

В другом интересном сообщении описывается тяжёлая, полирезистент-
ная ОГ у 60-летнего пациента с шизофренией, ранее хорошо переносив-
шего высокие дозы АП (200 мг/мес галоперидола деканоата), но с годами 
развившего позднюю дискинезию (ПД), при попытке перевода его, в связи 
с развитием ПД, на атипичный АП (ААП) рисперидон и затем, при неу-
даче, на палиперидон. Следует отметить, что и рисперидон, и особенно 
палиперидон, обладают не очень сильной α1-адреноблокирующей актив-
ностью (по сравнению с такими ААП, как клозапин или кветиапин), и 
относительно редко вызывают ОГ. Кроме того, дозы, применявшиеся у 
этого пациента, были невысокими (2-3 мг рисперидона, затем 3 мг пали-
перидона) [105].

Тем не менее, ОГ у этого пациента была настолько тяжёлой, что по-
требовала применения целого комплекса лечебных мероприятий: компрес-
сионных чулков, физических упражнений, назначения обильного питья 
воды, таблеток поваренной соли и калия хлорида, затем добавления так-
же 225 мг/сут венлафаксина, затем добавления сверх того 0,2 мг/сут флу-
дрокортизона (кортинеффа, синтетического минералокортикоида), затем 
добавления также 10 мг три раза в сутки мидодрина (периферического 
α1-адренергического агониста), и в конце концов добавления сверх того 10 
мг/сут пролонгированного амфетамина (Adderall XR, ПС с дофаминерги-
ческими и норадренергическими свойствами) [105].

Только на этой комбинированной терапии артериальное давление у 
данного пациента удалось стабилизировать, а ортостатические обморо-
ки – предотвратить. Особый интерес представляет в данном случае то, что 
психическое состояние этого пациента не удавалось стабилизировать, пока 
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не была ликвидирована ОГ. Более того, интересно, что назначение пролон-
гированного амфетамина в случае этого пациента не только не привело 
к декомпенсации основного психического заболевания (шизофрении), но 
даже улучшило его психическое состояние [105].

В этой связи авторы, описавшие вышеупомянутый случай, подчёрки-
вают, что ОГ, как возможная причина резистентности к проводимой ПФТ, 
часто недооценивается [105].

В собственном опыте одного из авторов данной статьи имеется слу-
чай резистентного ПР у 32-летней женщины, в котором панические атаки 
(не только ортостатические) не удавалось купировать стандартной ПФТ и 
психотерапией, до того, как к лечению были добавлены последовательно: 
увеличение потребления воды и электролитов (включая дополнительный 
приём препаратов K, Mg и Ca), дозированные физические нагрузки, реко-
мендация спать с приподнятым головным концом кровати, вставать с кро-
вати медленно и плавно, компрессионные чулки 2-й степени компрессии, 
0,1 мг/сут флудрокортизон (кортинефф), венотоник диосмин (детралекс). 
И только последовательное выполнение пациенткой этих рекомендаций 
привело к терапевтическому успеху.

заКлючение
Как видно из представленных нами данных литературы, ОГ является не 

просто одним из часто наблюдаемых вредных и нежелательных ПЭ психи-
атрического лечения, но явлением, которое может повлечь за собой мно-
гочисленные нежелательные последствия для самых различных систем 
и органов пациента, и в том числе – непосредственно для его психики.

Развитие ОГ может быть причиной развития КН, снижения памяти, 
концентрации внимания, ухудшения настроения и общего самочувствия, 
усиления депрессивной, тревожной или апато-абулической симптомати-
ки, развития патологической сонливости, вялости и адинамии, причиной 
усиления ЭПС и др. Кроме того, ОГ может также быть причиной явного 
или скрытого снижения комплаентности пациента к лечению или даже его 
полного отказа от лечения, или причиной развития резистентности паци-
ента к проводимой терапии.

В свете этого, активная профилактика и лечение ОГ в психиатрии име-
ют важное значение не только для повышения общего качества жизни 
пациентов с психическими заболеваниями, улучшения их отношения к 
лечению, профилактики тяжёлых осложнений, связанных с ОГ, но и не-
посредственно для улучшения психического состояния этих пациентов и 
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для повышения эффективности ПФТ и биологических методов лечения. 
Представленные нами в статье клинические примеры, в том числе пример 
из нашей собственной практики, иллюстрируют этот тезис.
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