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Приводятся результаты обследования пациентки 48 лет, длительно страдающей сахарным диабетом, 
предъявлявшей жалобы на пресинкопальные и синкопальные состояния, развивающиеся в состоянии ортостаза.
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The case report is given of a 48 year old female patient with a long history of diabetes mellitus who reported pre-
syncope and syncope developing in orthostasis.
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monitoring.

Ортостатическая гипотония (ОГ) - снижение сис-
толического артериального давления (АД) более чем 
на 20 мм рт.ст. и диастолического давления - более чем 
на 10 мм рт.ст. во время вставания или нахождения в 
вертикальной позиции, сопровождающееся симпто-
мами церебральной гипоперфузии [1]. В сравнении с 
артериальной гипертензией (АГ) распространённость 
ОГ в общей популяции очень мала: каждый четвёртый 
имеет повышенное АД и только пятеро из 1000 - хро-
ническую ОГ [2]. Однако ОГ является одной из основ-
ных причин синкопов, значительно снижает качество 
жизни пациентов, может приводить к инвалидности и 
свидетельствовать о неблагоприятном прогнозе. 

Пациентка 48 лет. Рост 176 см, вес 74 кг, нормо-
стеническое телосложение. Обратилась 13.07.2012 
после синкопального состояния, которое возникло 
после подъёма на 2-ой этаж и резкой остановки пе-
ред кабинетом врача. Но, прежде всего её беспокоили 
слабость, головокружение, чувство нехватки воздуха, 
нарушение зрения. Активный опрос позволил выявить, 

что большинство симптомов связаны с нахождени-
ем в вертикальном положении. Через 2-5 минут после 
вставания у неё возникали шум в ушах, ощущение «пус-
тоты» в голове, слабость в ногах, головокружение. Ин-
тенсивность симптомов зависела от длительности на-
хождения в вертикальном положении, в том числе от 
длительности ходьбы. При ходьбе в пределах 500-1000 
м, а также при нахождении в положении стоя (40-60 
мин) пациентку часто беспокоили нарушение зрения: 
всё становилось размытым, белым, исчезало цветовое 
зрение настолько, что она не могла различать цвета 
на светофоре. Нередко при этом возникали тошнота, 
чувство заложенности и шума в ушах. Симптомы пос-
тепенно (через 5-10 мин) купировались в положении 
сидя или лёжа. Работа пациентки была связана с дли-
тельным пребыванием на ногах в условиях конвейерно-
го производства и она отмечала, что ей всё труднее 
справляться с ней, часто приходится садиться.

Согласно записям амбулаторной карты, ко-
торые доступны с февраля 2010 г., жалобы на сла-
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бость, головокружение, дурноту после перехода в 
вертикальное положение нашу пациентку беспоко-
или, по меньшей мере, с 2007 г. Эти симптомы она 
связывала с основным заболеванием - сахарным диа-
бетом. Вместе с тем, резкое ухудшение состояния 
произошло летом 2010 г., запомнившегося всем ано-
мально жаркой погодой. Стоять и ходить, с её слов, 
стало почти невозможно. 

В июле 2010 г. у нашей пациентки возник первый 
синкоп, причём при аналогичных условиях: после ходь-
бы от остановки до поликлиники (около 400 м), после-
дующего подъёма на второй этаж и резкой останов-
ки. Всего было два синкопальных состояния, интервал 
между рецидивами составил 2 года. В обоих случаях они 
возникали летом, на фоне резкой слабости, головокру-
жения после резкого прекращения физической нагрузки, 
сопровождались лёгкими ушибами при падении. Следу-
ет отметить, что симптомы, связанные с ортоста-
зом, зависели от температуры окружающей среды и в 
холодное время года несколько ослабевали. Выражен-
ные нарушения зрения при ходьбе возникали, за редким 
исключением, летом в очень жаркую погоду. При само-
контроле цифры систолического АД составляли 90-100 
мм рт.ст., а диастолического 60-70 мм рт.ст.

Ранее пациентка часто обращалась с жалобами 
на нарушения зрения к окулисту. В 2009 г. в лазерном 
центре Самарской областной клинической офтальмо-
логической больницы проводилось лечение диабети-
ческой пролиферативной ретинопатии. По данным 
повторных (1 раз в год) консультаций офтальмолога 
этого центра, рецидивов пролиферативного процессов 
не выявлено. Также, на протяжении ряда лет паци-
ентке выставлялся диагноз хронической железодефи-
цитной анемии, осуществлялось курсовое назначение 
препаратов железа. Как указывалось выше, пациент-
ка 20 лет страдала сахарным диабетом 1 типа, полу-
чала заместительную терапию инсулином. С 2010 г. 
получала хумулин 8+14 ед/день с удовлетворительным 
контролем гликемии.

Ухудшение состояния с 18 мая 2012 г., когда воз-
никли несколько эпизодов гипогликемии. 28 мая 2012 г. 
она была госпитализирована в отделение эндокриноло-
гии с тяжелой гипогликемией, послужившей причиной 
«почти полной потери сознания». При регистрации 
ЭКГ 29.05.2012 на фоне синусового ритма с ЧСС 99 
в минуту выявлена безболевая депрессия сегмента ST 
V3-V6 0,3 мВ. Изменения ЭКГ послу-
жили причиной перевода пациентки 
в отделение интенсивной терапии, 
а затем в кардиологическое отделе-
ние. Биохимические маркеры некроза 
миокарда (тропонины) были отри-
цательными. Заключение эхокардио-
графии (ЭхоКГ) 31.05.2012 - акине-
зия нижней стенки на базальном и 
среднем уровнях. Полости сердца не 
расширены, систолическая функция 
сохранена, фракция выброса лево-
го желудочка (ФВ ЛЖ) - 50%. ЭКГ 
- контроль - ритм синусовый с ЧСС 
60 в минуту, ST на изолинии. ЭхоКГ 

06.06.2012 - нарушений локальной сократимости не 
выявлено, ФВ ЛЖ 60%. 

Холтеровское мониторирование (ХМ) ЭКГ от 
13.06.2012 на фоне приема бисопролола 5 мг/день. Мо-
ниторинг продолжался 20 часов 05 мин., Средняя час-
тота сердечных сокращений (ЧСС) 65 уд/мин, мини-
мальная ЧСС 52 уд/мин, максимальная ЧСС 92 уд/мин. 
Всего зарегистрировано 74 желудочковых экстрасис-
толы, 43 наджелудочковых экстрасистолы, временами 
групповые до 5, периодически в ходьбе. Достоверных 
изменений сегмента ST и зубца T не выявлено. Диагноз 
при выписке: Ишемическая болезнь сердца, безболевая 
ишемия. Экстрасистолия. Н-0. Сахарный диабет, 1 
тип, тяжёлое течение, декомпенсация. Хроническая 
железодефицитная анемия лёгкой степени тяжести. 

После выписки из стационара пациентка нахо-
дилась на амбулаторном лечении у терапевта, кон-
сультирована эндокринологом, неврологом (Диагноз: 
Энцефалопатия смешанного генеза (диабетическая, 
дисциркуляторная) 1 степени, лёгкий вестибуло-атак-
тический синдром). 

13.07.2012 в связи с вышеуказанными жалоба-
ми нами была проведена активная ортостатическая 
проба (рис. 1): АД лежа 125 и 80 мм рт.ст., непосред-
ственно после перехода в вертикальное положение АД 
при повторных измерениях не определялось при от-
сутствии жалоб. Спустя 10-15 секунд АД составило 
60 и 40 мм рт.ст. К началу второй минуты ортостаза 
появился небольшой дискомфорт в голове, АД 50 и 30 
мм рт.ст. В положении сидя АД 80 и 60 мм рт.ст. Вы-
ставлен диагноз: Сахарный диабет 1 тип. Вторичная 
автономная недостаточность, кардиоваскулярная 
форма. Безболевая ишемия 1 тип. Ортостатическая 
гипотония с редкими синкопами. Даны немедикамен-
тозные рекомендации: ношение эластичного трико-
тажа, употребление 3-4 г поваренной соли и до 3 л 
жидкости в день, сон с приподнятым головным кон-
цом, избегать длительного пребывания в положении 
стоя, использование переносного стульчика. 

Активная ортостатическая проба свидетель-
ствовала об ОГ средней тяжести [2]. Уже на этом 
этапе обследования было ясно, что пациентка имеет 
критерии стойкой утраты трудоспособности, реко-
мендовано направление на БМСЭ. 

СМАД 02.08.2012. Исследование выполнено ам-
булаторно, в условиях нерабочего дня, физическая ак-

Рис. 1. Активная ортостатическая проба 1 (при обращении) и 
активная ортостатическая проба 2 (в эластичном трикотаже).
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тивность небольшая (подъём и спуск по лестнице до 3 
этажа, ходьба в медленном темпе с 17:00 до 18:00. Ге-
модинамически активные препараты не принимались. 
Количество измерений 54, из них 44 - днём, 10 - ночью. 
Среднее АД за 24 часа 113 и 65 мм рт.ст., среднее 
дневное - 108 и 64 мм рт.ст., среднее ночное - 129 и 68 
мм рт.ст. Суточный профиль парадоксальный («night-
peaker), суточный индекс -20% для систолического АД 
(САД), -7% для диастолического АД (ДАД). Временной 
гипертонический индекс (в норме 10-25/30%) повы-
шен ночью, в большей степени для САД (72% для САД, 
39% для ДАД), в среднем за сутки 21% для САД, 11% 
для ДАД; днём снижен 7% для САД и 2% для ДАД. АД 
пульсовое среднее 49 мм рт.ст., днём 44 мм рт.ст., 
ночью 62 мм рт.ст. Временной гипотонический индекс 
повышен в дневное время: в среднем за сутки 26% для 
САД, 46% для ДАД; днём 35% для САД, 54% для ДАД. 
При физической нагрузке зарегистрировано выражен-
ное снижение АД (89 и 62, 70 и 44, 83 и 47, 78 и 52 
мм рт.ст.), сопровождавшееся тахикардией, затем 
снижением ЧСС (со 120-116 уд/мин до 72-75 уд/мин), 
жалобами на головокружение, слабость, шум в ушах, 
сердцебиение. Заключение: регистрируется изменён-
ный суточный профиль АД с дневной гипотонией и не-
значительной ночной гипертензией (преимущественно 
систолической). 

Тилт-тест 09.08.2012 (рис. 2). В исходном гори-
зонтальном положении АД 140 и 70 мм рт.ст., ЧСС 
78 в минуту. На первой минуте ортостаза резкое сни-
жение АД на 40 мм рт.ст., жалобы на дискомфорт в 
голове и слабость со второй минуты теста. На фоне 
прогрессирующего снижения АД (от 90 и 55 мм рт.ст 
до 50 и 35 мм рт.ст.) резкое ухудшение самочувствия: 
шум в ушах, тошнота, резкая слабость, холодный 
пот. При развитии предсинкопального состояния на 
20 минуте исследование прекращено, АД 40 и 25 мм 
рт.ст., ЧСС 118 в минуту. Заключение: Проба поло-
жительная. Ортостатическая гипотония. 

Пациентка выполняла немедикаментозные ре-
комендации, в частности по ношению эластичного 
трикотажа, и отмечала улучшение состояния: ор-
тостатические симптомы стали менее выражены. 
Ортостатическая проба 2 (рис. 1) 17.08.2012: АД 
лёжа 145 и 90 мм рт.ст., непосредственно после пере-
хода в вертикальное положение АД 105 и 60 мм рт.ст. 
К началу второй минуты ортостаза появился неболь-
шой дискомфорт в голове. Через 3 минуты ортостаза 

АД 90 и 60 мм рт.ст. В сентябре 2012 г. пациентка 
признана инвалидом 3 группы. 

В диагностике ОГ возможны 2 подхода: первый 
основан на определении степени снижения АД в ор-
тостазе [3-6], второй, кроме снижения АД главным 
критерием определяет наличие клинических симпто-
мов [1, 2, 7]. По нашему мнению это отражает клини-
ческое значение даже бессимптомного падения АД в 
ортостазе, а также свидетельствует о множестве не-
решённых вопросов.

ОГ у нашей пациентки протекала с яркой кли-
нической симптоматикой, и предварительный диагноз 
легко можно было выставить при анализе симптомов, 
связанных с ортостазом. Такие симптомы как ощуще-
ние «пустоты в голове», головокружение, предсинко-
пальные и синкопальные состояния вызваны ишемией 
головного мозга и могут возникать в ответ на быстрый 
переход из положения лёжа или сидя в положение стоя, 
при ходьбе, физическом усилии или приёме пищи. В то 
же время наша пациентка предъявляла жалобы, которые 
клиницисту трудно квалифицировать как связанные с 
падением АД, например общую слабость, ощущение 
усталости, нарушение зрения и слуха, ортостатичес-
кую одышку. Последние три симптома обусловлены 
ишемией соответствующих органов: органов зрения, 
слуха, лёгких [1-3, 5, 6]. 

Больные ОГ нередко имеют стенокардитические 
или другие боли в области сердца, свидетельствующие 
о вероятном развитии ишемии миокарда. У нашей па-
циентки подобные жалобы отсутствовали, однако у неё 
была ранее диагностирована безболевая ишемия мио-
карда. Вместе с тем, вопрос о степени выраженности 
коронарного атеросклероза остаётся открытым, пос-
кольку коронароангиография ей не проводилась. 

ОГ одна из наиболее распространённых причин 
синкопальных состояний (третья после вазовагаль-
ных и кардиальных синкопов) [8]. У нашей пациен-
тки рецидивы синкопов были редкими и возникали 
после резкого прекращения физической нагрузки. В 
работе А.В.Певзнера и Е.А.Кучинской было показа-
но, что резкое прекращение нагрузки и последую-
щий ортостаз способствует перемещению в сосуды 
нижних конечностей большего количества крови, 
чем при пробе с длительным пассивным ортостазом, 
что запускает рефлекс Бецольда-Яриша [9]. Однако 
в данном случае увеличение депонирования крови 
в нижних конечностях после резкого прекращения 

движения имело решающее значе-
ние для возникновения критическо-
го уровня церебральной ишемии. 

У большинства больных ОГ 
в положении лёжа возникает ар-
териальная гипертензия. Поэтому 
измерение АД только в одном по-
ложении лёжа и/или сидя и игно-
рирование реакции АД на ортостаз 
приводит к гипердиагностике арте-
риальной гипертонии, в то время 
как ОГ не диагностируется. Это и 
происходило у нашей пациентки: 
АД, зафиксированное при самокон-Рис. 2. Результат тилт-теста.



80

ВЕСТНИК АРИТМОЛОГИИ, № 72, 2013

троле и в медицинских учреждениях не выходило за 
пределы нормального. 

Для верификации диагноза ОГ проводится 3-х 
минутная проба с активным ортостазом и длитель-
ная проба с пассивным ортостазом (тилт-тест) [5]. 
Активная ортостатическая проба у нашей пациентки 
продемонстрировала выраженное падение АД (до 40 
мм рт.ст.) в первые секунды после вставания (рис. 1), 
однако симптомы, свидетельствующие об ишемии 
головного мозга, возникли у неё только на второй 
минуте. Во время проведении ТТ у нашей пациентки 
перевод в ортостаз вызвал снижение АД на 40 и 10 
мм рт.ст. в сравнении с клиностазом (рис. 2). Симп-
томы также возникли на второй минуте ортостаза. 
Далее мы наблюдали постепенное снижение АД, 
усиление симптомов с развитием предсинкопально-
го состояния при уровне АД 40 и 25 мм рт.ст. на 20 
минуте ортостаза. Для вазовагальных синкопов было 
показано, что резкое падение систолического АД до 
≤60 мм рт.ст. ассоциируется с потерей сознания. В 
данном случае мы наблюдаем адаптацию головного 
мозга к хроническому снижению перфузии и разви-
тие предсинкопального состояния при значительно 
более низких показателях АД.

Нарушение механизма регуляции АД характерно 
для генерализованной автономной недостаточности [2, 
3]. В то же время у пациентов могут быть симптомы 
локальной автономной недостаточности, связанными с 
нарушениями функции отдельного органа или группы 
органов, иннервируемых определённой частью авто-
номной нервной системы, чаще всего определённым 
нервным сплетением. Дисфункции мочевого пузыря, 
кишечника, импотенция, нарушение потоотделения 
служат типичными примерами локальной автономной 
недостаточности [2, 3]. У нашей пациентки таких сим-
птомов не было выявлено. 

Этиологическая классификация ОГ представ-
лена в рекомендациях [5]. Сахарный диабет является 
наиболее распространённой причиной вторичной ав-
тономной недостаточности [10]. У больных диабетом 

могут быть все признаки автономной недостаточности. 
Считается, что ОГ при сахарном диабете развивается 
сравнительно поздно, а диарея и парез желудка на-
иболее распространены, встречаясь так же часто, как 
микроангиопатия. На первый взгляд наша пациентка 
имела только развёрнутую клинику ОГ при отсутствии 
признаков локальной автономной недостаточности. 
Однако, эпизод нераспознанной гипогликемии, послу-
живший причиной госпитализации, хроническая ане-
мия говорят об обратном.

В соответствии с классификацией диабетической 
нейропатии, использующейся в настоящее время [10], 
у нашей пациентки была определена кардиоваскуляр-
ная форма диабетической автономной недостаточнос-
ти. Эта форма считается наиболее тяжёлой, поскольку 
характеризуется высокой летальностью. Такие её про-
явления как безболевая ишемия и ОГ имеются у нашей 
пациентки. В.Д.Забелина в своём обзоре отмечает, что 
Ewing и соавторы (1980 г.) впервые продемонстриро-
вали 56% смертность в течение 5 лет у больных СД 
с клинической стадией диабетической автономной 
нейропатии по сравнению с 15% уровнем смертности 
среди больных без диабетической автономной нейро-
патии. По данным А.М.Вейна (2000 г.), больные СД, 
осложнённым диабетической автономной нейропати-
ей, погибают в течение 5-7 лет.

Лечение ОГ разделяют на медикаментозное и не-
медикаментозное, оно подробно изложено в рекомен-
дациях по лечению и диагностике синкопов, а также 
в статье Т.В.Тюриной [4, 5, 11]. Как правило, исполь-
зуют комплексное лечение, однако мидодрин, показан-
ный для лечения всех видов ОГ не зарегистрирован в 
нашей стране. Ношение эластичного трикотажа реко-
мендовано для больных ОГ и данный случай проде-
монстрировал его эффективность. Таким образом, ОГ 
не только влияет на качество жизни пациента, но и 
свидетельствует о неблагоприятном прогнозе. Знание 
клинической картины ортостатических расстройств и 
выполнение ортостатических проб необходимо врачам 
различных специальностей. 
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