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Синдром постуральной ортостатический тахи-
кардии (СПОТ) характеризуется значительным при-
ростом частоты сердечных сокращений (ЧСС) в пер-
вые 10 минут перехода человека из горизонтального 
положения в вертикальное. Выделяют два критерия 
СПОТ - либо увеличение ЧСС более чем на 30 уд/мин 
по сравнению с исходным, либо достижение абсолют-
ного значения ЧСС не менее 120 уд/мин. Клинически 
СПОТ проявляется плохой переносимостью смены 
положения тела и появлением симптомов ортостати-
ческой гипотензии [1-3].

Этим синдромом преимущественно страдают мо-
лодые женщины - отношение 4: 1 с мужчинами, однако 
он может наблюдаться и в других возрастных группах 
[4-6]. В качестве возможных причин достаточно чет-
кой половой принадлежности СПОТ указывают на раз-
личные особенности симпатической нервной системы 
женщин [7]. Несмотря на то, что данным синдромом 
страдает большое количество людей, точных эпидемио-
логических сведений пока не опубликовано [8]. 

Для понимания патофизиологии синдрома необ-
ходимо вспомнить, что происходит с объемом цирку-
лирующей крови при изменении положения тела. В 
обычных условиях в горизонтальном положении око-
ло трети объема крови человека находится в грудной 
клетке. При переходе из горизонтального в вертикаль-
ное положение (ортостаз) в первые секунды 500-800 
мл крови перемещается из грудной клетки в брюшную 
полость и нижние конечности. Следствием этого явля-
ется снижение венозного возврата в правые отделы сер-
дца, и дальнейшее уменьшение ударного объема и сер-
дечного выброса. Энергичные сокращения желудочков 
при низком давлении их наполнения на фоне снижения 
пульсового давления и ударного объема приводят к 
активации артериальных барорецепторов каротидных 
синусов и дуги аорты, а также кардиопульмональных 
механорецепторов, от которых по безмиелиновым во-
локнам блуждающего нерва к стволу мозга поступает 
избыточный поток афферентных нервных импульсов, 
что приводит к торможению сосудосуживающего цен-
тра. В ответ включается компенсаторный механизм, 
приводящий к усилению влияния симпатической не-
рвной системы - периферическая вазоконстрикция ар-

териол и ослабление влияния парасимпатической нерв-
ной системы. 

Рефлекторное увеличение симпатической актив-
ности сопровождается повышением инотропной и хро-
нотропной функций сердца. У здоровых людей в ор-
тостазе происходит увеличение ЧСС на 10-15 уд/мин, 
систолическое артериальное давление (АД) обычно не 
меняется, а диастолическое незначительно увеличива-
ется (не более чем на 10 мм рт.ст.) [9]. При патологи-
ческой гиперчувствительности этих рецепторов возни-
кает чрезмерное поступление импульсов в ствол мозга 
при их раздражении, запускается рефлекс Бецольда-
Яриша, развивается гипотензия и брадикардия.

ВОЗМОЖНЫЕ МЕХАНИЗМЫ РАЗВИТИЯ

1. Нейропатический
Данный механизм, вероятно, связан с частичной 

вегетативной дисфункцией, на что указывают следую-
щие клинические и инструментальные признаки: 

отсутствие потоотделения в области дистальных от-
делов нижних конечностей у практически 50% пациен-
тов с СПОТ [4, 10]; 

наличие антител к ацетилхолиновым рецепторам в 
10-15 % случаев [4, 11]; 

увеличенный выброс норадреналина постганглио-
нарными симпатическими нервами [12] (подобное пе-
риферическое расстройство может частично приводить 
к вегетативной дисфункции и объясняет ортостатичес-
кую неустойчивость и развитие СПОТ у космонавтов 
после длительных полетов [13, 14]); 

ухудшение периферической вазоконстрикции ниж-
них конечностей из-за увеличения венозного объема 
крови в магистральных венах при нормальной работе 
венозных клапанов [15]; 

повышенное количество норадреналина во время 
ортостаза у пациентов с СПОТ, в сравнении с пациен-
тами контрольной группы [16]. 

2. Гиперадренергический 
У многих пациентов с симптомами чрезмерной 

симпатической активности во время тилт-теста выяв-
ляется ортостатическая гипертензия. Почти каждый 
третий (29%) пациент с СПОТ имеет постоянно повы-
шенный уровень норадреналина (> 600 пг/мл) в крови 
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[4, 12]. Считается, что причиной системного избыт-
ка норадреналина является неадекватный обратный 
захват его из синаптической щели. При этом у ряда 
пациентов может быть нарушен контроль за рабо-
той симпатической нервной системы на центральном 
уровне, что приводит к увеличению симпатической 
активности даже в горизонтальном положении [17]. 
Однако не следует забывать, что в некоторых случаях 
гиперадренергия может быть просто компенсаторной 
реакцией в ответ на гиповолемию или на перифери-
ческую вегетативную дисфункцию с вторичным ве-
нозным застоем.

3. Генетический
У пациентов с СПОТ была описана генная мута-

ция, кодирующая транспортный белок норадреналина, 
участвующий в его обратном захвате из синаптической 
щели [18]. Нарушение синаптического клиренса но-
радреналина может привести к чрезмерному симпати-
ческому возбуждению в ответ на физиологические сти-
мулы, а также к системному избытку норадреналина.

4. Гиповолемический
Показано, что абсолютная гиповолемия и низкий 

уровень эритроцитов у пациентов с СПОТ усугубляют 
симптомы ортостаза [4, 19]. При этом относительная 
гиповолемия может возникать вследствие венозного 
застоя и повышенной проницаемости капилляров [20]. 
Связанный с гиповолемией СПОТ является патофизио-
логической реакцией на снижение объема циркулиру-
ющей крови [4]. Также у пациентов с СПОТ имеется 
взаимосвязь между гиповолемией и повышенным 
уровнем норадреналина.

Ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
играет главную роль в нейрогуморальной регуляции 
объема плазмы. В норме гиповолемия приводит к сти-
муляции ренина с последующим увеличением концен-
трации ангиотензина и альдостерона. В свою очередь, 
они вызывают вазоконстрикцию, задержку натрия и 
воды почками. У пациентов с СПОТ в сочетании с ги-
поволемией было обнаружено низкое содержание ре-
нина и альдостерона крови, что способствует недоста-
точной задержке натрия и усугублению гиповолемии 
[19, 21]. Между тем, симпатическая нервная система 
является регулирующим фактором выработки ренина 
почками, поэтому низкий уровень ренина может объяс-
нить и частичная симпатическая денервация почек.

5. Нарушение мозговой ауторегуляции
У пациентов с СПОТ в ходе выполнения тилт-тес-

та было отмечено чрезмерное снижение мозгового кро-
вотока. Остается нерешенным вопрос - это происходит 
в результате чрезмерного симпатического влияния на 
мозговые сосуды или в результате гипервентиляции 
[22, 23]. Вместе с тем, несомненно, что все упомяну-
тые выше пять механизмов взаимосвязаны, и в разви-
тии СПОТ играет роль степень их взаимодействия.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА

Развитие СПОТ может быть внезапным, с быст-
рым прогрессированием клинической симптоматики. 
Такое начало могут спровоцировать вирусные инфек-
ции или, например, операционное вмешательство [4]. 
Симптомы, обычно, многочисленные, часто неспеци-

фические, и их можно разделить на два типа: ортоста-
тические и неортостатические. Основные клинические 
симптомы, выявленные во время 11-ти летнего иссле-
дования проводившегося в Mayo Clinic, представлены 
в табл/ 1 [4]. Группа состояла из 152 пациентов, пре-
имущественно женщин (86,8%), средний возраст ис-
следуемых составил 30,2±10,3 года. Следует отметить, 
что симптоматика может усиливаться при повышении 
температуры тела (53,3%), после приема пищи (23,7%) 
и во время менструации (14,5%) [4]. 

ДИАГНОСТИКА

Диагностика начинается со сбора анамнеза и 
выявления тех симптомов, которые описаны были ра-
нее и являются субъективными при СПОТ. На этом 
же этапе проводится дифференциальная диагностика 
с другими синдромами и заболеваниями. Рекоменду-
ется измерять АД в горизонтальном и вертикальном 
положениях, регистрировать ЭКГ в 12-отведениях и 
проводить пассивную ортостатическую пробу (тилт-
тест). При необходимости возможно полное обсле-
дование, включающее эхокардиографию, стресс-эхо-
кардиографию, холтеровское мониторирование и 
электрофизиологическое исследование. Главным диа-
гностическим критерием СПОТ является увеличение 

Симптомы ЧВ (%)
Ортостатические
Тошнота или головокружение 77,6
Предобморочное состояние 60,5
Слабость 50
Сердцебиение 75
Тремор 37,5
Одышка 27,6
Боль в груди 24,3
Снижение потоотделения 5,3
Гипергидроз 9,2
Неортостатические 
Отеки 23,7
Тошнота 38,8
Рвота 8,6
Боль в животе 15,1
Запор 15,1
Диарея 17,8
Дисфункция мочевого пузыря 9,2
Дисфункция зрачков 3,3
Общие 
Усталость 48
Нарушение сна 31,6
Головная боль 27,6
Мышечная боль 15,8
Невралгии 2

Таблица 1.
Частота встречаемости (ЧВ) различных 
симптомов у больных с СПОТ [4]
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ЧСС при ортостатическом стрессе на не менее чем 30 
уд/мин от исходного или не менее чем до 120 уд/мин 
в течение первых 10 минут ортостаза [1-3]. Показа-
но, что возможно сочетание клинических проявлений 
СПОТ и синдрома хронической усталости [24-29]. 
Так, усталость и повышенная утомляемость могут 
встречаться в обоих случаях, и считаются связанны-
ми с вегетативной дисфункцией [25]. 

Еще одной нозологией, с которой следует диффе-
ренцировать СПОТ, является неадекватная (inappro-
priate) синусовая тахикардия, которая характеризует-
ся увеличением ЧСС в покое, а также несоразмерным 
увеличением ЧСС при незначительной физической 
нагрузке, при этом вторичные причины развития си-
нусовой тахикардии у пациента должны быть исклю-
чены [30].

Основным условием постановки диагноза неа-
декватной синусовой тахикардии является наличие 
ЧСС днем в покое больше 90-100 уд/мин или сред-
ней суточной ЧСС больше 90-95 уд/мин [30-32]. При 
этом на ЭКГ регистрируются классические признаки 
синусовой тахикардии [33, 34]. Клинические проявле-
ния неадекватной синусовой тахикардии - ощущение 
сердцебиение, усталость, дискомфорт в области груди, 
шаткость походки и головокружение. Она также чаще 
встречается у женщин, чем у мужчин. 

Нет единого мнения по поводу возможного соче-
тания ортостатической гипотензии и СПОТ. Некото-
рые авторы исключают диагноз СПОТ, если у пациента 
выявляется ортостатическая гипотензия [18], проявля-
ющаяся разными уровнями снижения систолического 
АД не менее 10, 20 или 30 мм рт.ст. [4, 5, 12, 16, 39]. 
В то время, как другие считают, что ортостатическая 
гипотензия может сочетаться с СПОТ [40], или же во-
обще не разграничивают эти понятия [2, 41]. В 25% 
случаев пациенты с СПОТ при проведении тилт-теста 
переносят вазовагальный обморок [42]. Вероятно, су-
ществуют патофизиологические особенности, которые 
предрасполагают к развитию СПОТ, ортостатической 
гипотензии, а также вазовагальному обмороку.

ЛЕЧЕНИЕ

В лечении синдрома используются медикамен-
тозные и немедикаментозные подходы, но большин-
ство их имеют низкую доказательную базу (табл. 2).

Методы лечения, подтвержденные 
клиническими исследованиями
Немедикаментозные
Поддержание водно-солевого баланса. С этой 

целью изучались солевые добавки. Ранее было пока-
зано, что степень выраженности тахикардитической 
реакции на вертикальное положение соответствует 
тяжести гиповолемии [43-46]. В группе пациентов 
из 9 человек прием воды в течение 3 минут привел к 
снижению ЧСС от исходной на 15±2 уд/мин, не вы-
звав при этом изменения АД. Однако прием жидкости 
не привел к улучшению симптомов у этих пациентов 
[47]. Еще в одном исследовании внутривенное введе-
ние физиологического раствора также приводило к 
снижению ЧСС как в вертикальном, так и в горизон-
тальном положении [43].

Подвижный образ жизни. В рандомизированном 
контролируемом исследовании R.Winker с соавт. 36 
пациентам в течение 3 месяцев увеличивали продол-
жительность физических занятий с 30 до 50 минут 3 
раза в неделю. Регулярные физические тренировки 
привели к улучшению симтоматики у 31 пациента с 
СПОТ [48]. 

Медикаментозные
Флудрокортизон является мощным минералокор-

тикоидом, вызывая задержку натрия и воды, повышая 
чувствительность α-адренорецепторов [49]. В исследо-
вании J.Freitas с соавт. флудрокортизон, бисопролол, 
или их сочетание привели к уменьшению симптомов 
и гемодинамических расстройств у 11 пациентов с 
СПОТ [50]. При этом на фоне приема флудрокортизона 
наблюдались следующие побочные эффекты: гипока-
лиемия, гипомагниемия, развитие артериальной гипер-
тензии и периферических отеков.

Мидодрин как агонист α1-адренорецепторов, вы-
зывает периферическую венозную и артериальную ва-
зоконстрикцию. В дозировке 5-10 мг/сут он приводил 
к улучшению симптомов и снижению ЧСС в ортостазе 
у пациентов с СПОТ [43, 51, 52]. Во всех исследовани-
ях наблюдался быстрый, но временный эффект. Дру-
гой агонист α1-адренорецепторов, фенилэфрин, при 
внутривенном введении 14 пациентам с СПОТ также 
способствовал улучшению переносимости ортостаза и 
блокировал рост ЧСС [53]. С помощью плетизмогра-
фии и тензометрического датчика было доказано, что 
фенилэфрин вызывает периферическую вазоконстрик-
цию и спазм вен. 

Бета-адреноблокаторы. В исследовании V.M.Gor-
don с соавт. у 21 пациента с СПОТ пропранолол в дозе 20 
мг привел к снижению ЧСС в покое и в течение первых 
пяти минут тилт-теста, но, при этом, улучшения симп-
томатики не отмечалось [51]. В другом исследовании 
длительный прием пропранолола (10 мг/сут) успешно 
облегчал симптомы СПОТ [54]. Вместе с тем, эсмолол, 
препарат ультракороткого действия, при внутривенном 
введении не приводил к улучшению гемодинамики или 
переносимости ортостаза у 14 пациентов с СПОТ [53]. 
Описанными побочными эффектами, требующими 
ограничения дозы препарата являлись утомляемость 
и постуральная гипотензия, сопровождающаяся голо-
вокружением.

Центральные симпатолитики. В небольшой 
группе пациентов с СПОТ с сочетанием пролапса 
митрального клапана и толерантностью к бета-адре-
ноблокаторам длительный пероральный прием кло-
нидина (0,3-0,4 мг ежедневно) приводил к симпто-
матическому выздоровлению у 6 из 8 пациентов. На 
фоне приема клонидина отмечалось снижение исход-
но повышенных уровней норадреналина и перифери-
ческого сопротивления [55]. Вместе с тем, в других 
исследованиях клонидин (доза 0,1 мг/сут) не приво-
дил к уменьшению ортостатической тахикардии [43] 
или улучшению симптомов [51]. 

Метилдофа увеличивает тормозящее влияние на 
симпатическую нервную систему через α2-рецепторы. 
У 6 пациентов с СПОТ сочетанное применение метил-
дофы и антигистаминных препаратов в течение 3 ме-
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сяцев привело к субъективному выздоровлению [56]. 
Центральные симпатолитики могут вызывать сонли-
вость, ксеростомию и головокружение, из-за влияния 
на АД они должны использоваться у пациентов с гипе-
радренергическим СПОТ.

Пиридостигмин как ингибитор ацетилхолинес-
теразы увеличивает парасимпатическую активность и 
симпатическую ганглиозную передачу, которая приво-
дит к расширению сосудов. Однократный прием препа-
рата (30-60 мг) приводит к уменьшению постуральных 
симптомов и постуральной тахикардии [19, 57, 58]. По-
бочные эффекты - диарея и гиперсоливация.

Ивабрадин как селективный блокатор If-каналов 
синусового узла вызывает уменьшение его активности, 
не влияя на артериальное давление. В дозировке 10 мг/
сут приводил клиническому выздоровлению и сниже-
нию ЧСС в ортостазе [59]. 

Октреотид (аналог соматостатина) вводится под-
кожно, обладает мощным вазоконстрикторным эффек-
том. Его длительный прием был изучен у 5 пациентов 

с СПОТ. Препарат приводил к уменьшению ортостати-
ческой тахикардии, хронической усталости и ортоста-
тического головокружения [60]. Снижение ЧСС при 
приеме октреотида в дозе 0,9 мкг/кг оказалось времен-
ным [52]. Возможные неблагоприятные эффекты - ар-
териальная гипертензия в горизонтальном положении.

Эритропоэтин. У 6 из 8 пациентов с СПОТ и низ-
ким содержанием эритроцитов при подкожном введе-
нии эритропоэтина (50 U/кг 3 раза в неделю в течение 
6-12 недель) отмечалось увеличение эритроцитарного 
объема без увеличения объема плазмы. У 3 пациентов 
отмечалось улучшение симптомов без уменьшения ор-
тостатической тахикардии [63]. Эритропоэтин может 
быть использован у пациентов, рефрактерных к лече-
нию немедикаментозными и медикаментозными мето-
дами. 

Методы лечения, не подтвержденные 
клиническими исследованиями
Из немедикаментозных методов лечения можно 

отметить поддерживающий эластичный трикотаж, ко-
торый помогает улучшить венозный возврат, но, счита-
ется, что он плохо переносится пациентами.

Медикаментозные
Десмопрессин (синтетическая форма вазопресси-

на) усиливает реабсорбцию воды в почках и приводит 
к увеличению объема. Побочные эффекты - гипонатри-
емия, тошнота, головная боль. 

Селективные ингибиторы обратного захвата серо-
тонина. Эффективность подтверждена для предотвра-
щения вазовагальных обмороков и ортостатической 
гипотензии [64, 65]. Известно, что серотонин играет 
важную роль в центральной регуляции ЧСС и АД [66]. 
Эффективность препаратов данной группы в лечении 
СПОТ экспериментально не доказана. Возможные по-
бочные эффекты - тахикардия, ортостатическая гипо-
тония, повышение АД [67]. 

Рибокситин и сибутрамин как селективные инги-
биторы обратного захвата норадреналина препятству-
ют обморокам и предобморочным состояниям повы-
шая АД в горизонтальном положении, но не влияя на 
ЧСС [68, 69].

Метилфенидин вызывает вазоконстрикцию путем 
увеличения предсинаптического выброса катехалами-
нов, уменьшения обратного захвата и ингибирования 
моноаминоксидазы. Положительный эффект метилфе-
нидина на постуральные симптомы подтверждения не 
получил. В проведенных исследованиях у пациентов 
регистрировались и вазовагальные обмороки [70].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

СПОТ характеризуется развитием патологичес-
кой тахикардии при переходе в вертикальное поло-
жение. Его патофизиология обусловлена сочетанием 
многих сложных механизмов. Наиболее часто он про-
является следующими симптомами - ортостатическое 
головокружение, сердцебиение, слабость, тремор, 
тошнота. При клиническом исследовании каких-либо 
специфических расстройств обычно обнаружить не 
удается. «Золотым» стандартом диагностики является 
тилт-тест. Он позволяет провести дифференциальную 
диагностику между клинически схожими синдромами 

Варианты лечения УД
Немедикаментозные 
Подвижный образ жизни Ib
Поддержание водно-солевого баланса III
Эластичный трикотаж IV
Медикаментозные 
Мидодрин IIb
Пиридостигмин IIb
Флудрокортизон III
Бета-адреноблокаторы III
Центральные симпатолитики III
Ивабрадин III
Октреотид III
Эритропоэтин III
Десмопрессин IV
Селективные ингибиторы ОЗС IV
Метилфенидин IV

где, ОЗС - обратного захвата серотонина, уровни дока-
занности: Ia - данные доказаны двумя и более большими 
рандомизированными плацебо-контролируемыми ис-
следованиями с отчетливыми результатами при низком 
риске ложноположительных и ложноотрицательных 
ошибок;  Ib - доказательность данных основана на одном 
большом рандомизированном плацебо-контролируемом 
исследовании; IIa - данные доказаны, по крайней мере, 
одним хорошо разработанным нерандомизированным 
исследованием, с одновременным контролем; IIb - дока-
зательность данных основана на незавершенном иссле-
довании; III - доказательность данных основана на не-
рандомизированном исследовании, с ретроспективным 
контролем (анализ историй болезни, мнение экспертов); 
IV - мнение специалиста (для каждого метода выбран 
наивысший уровень доказанности)

Таблица 2.
Возможности лечения СПОТ с учетом уровня 
доказанности (УД)
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- синдромом хронической усталости и вазовагальными 
обмороками.

Доказательная база для большинства методов не 
медикаментозной и медикаментозной терапии отсутс-
твует. Лечение рекомендуется начинать с немедикамен-

тозных методов, таких как восполнение объема жид-
кости и ношение компрессионного трикотажа. В более 
тяжелых случаях или при сочетании с вазовагальными 
обмороками лучше начинать с медикаментозных мето-
дов лечения. 
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