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Ортостатична артеріальна гіпертензія:  
потенційні клінічні наслідки цього  

недооціненого стану

Резюме. Ортостатична артеріальна гіпертензія (ОАГ), тобто стійке підвищення артеріального 
тиску після перебування в положенні стоячи, є все більш поширеним серцево-судинним захворюван-
ням, проте набагато менше дослідженим порівняно з ортостатичною гіпотензією. Термін «ОАГ» 
не визначений і не включений у чинні рекомендації з артеріальної гіпертензії (АГ), що ускладнює 
оцінку справжньої поширеності цього стану. Ймовірно, що ОАГ підвищує ризик прогресування АГ у 
молодих осіб і ризик серцево-судинної захворюваності та смертності у літніх людей. Немає жод-
ного рандомізованого дослідження, у якому б оцінювалися терапевтичні заходи саме для ОАГ, а 
також немає прямих доказів того, що лікування ОАГ взагалі покращує прогноз. Зараз складно ска-
зати, як виявлення ОАГ впливатиме на клінічні терапевтичні рішення, наприклад такі, як вибір 
антигіпертензивних препаратів. Необхідні великі рандомізовані дослідження, щоб отримати біль-
ше інформації про цей недооцінений стан. В огляді узагальнені наявні дані щодо визначення, крите-
ріїв діагностики, патогенетичних механізмів, прогностичної ролі та лікування ОАГ. 
Ключові слова: ортостатична артеріальна гіпертензія, артеріальна гіпертензія, серцево-судин-
ний ризик, ортостаз, ортостатична проба.

Глобальна поширеність артеріальної гіпертен-
зії (АГ) оцінюється в 1,13 млрд осіб, а підвищений 
артеріальний тиск (АТ) є провідним фактором пе-
редчасної смерті, зокрема, у 2015 році цей показ-
ник становив майже 10 млн смертей і більше ніж 
200 млн років життя з інвалідністю [1, 2]. Тому по-
шук нових діагностичних методик, що сприяють 
розумінню фенотипу пацієнта, персоналізації діа-
гностичної та лікувальної тактики та покращенню 
прогнозів для пацієнта з АГ, є надзвичайно акту-
альним та важливим.

Ортостатична артеріальна гіпертензія (ОАГ), 
тобто стійке підвищення АТ після перебування в 
положенні стоячи, є все більш поширеним серцево-
судинним захворюванням, проте набагато менше 
дослідженим порівняно з ортостатичною гіпотензі-
єю (ОГ) [3], що є гемодинамічною протилежністю 
ОАГ. Однак як при ОАГ, так і при ОГ дисфункція 
вегетативної нервової системи (ВНС) вважається 

первинним патофізіологічним порушенням, при 
цьому спостерігаються значущі кореляції з есенці-
альною АГ [4, 21].

Регуляторні механізми, що беруть участь у фор-
муванні ортостатичної відповіді організму, такі як 
активація симпатичного відділу ВНС, продукція ка-
техоламінів, ендотеліальна функція, роблять істот-
ний внесок у підтримання рівня АТ, а їх порушення 
відіграє активну роль у формуванні АГ, що дозволяє 
розглядати наявність ОАГ у пацієнта з АГ як маркер 
стратифікації серцево-судинного ризику (ССР) [5, 
7, 8, 21]. 

Визначення та діагностичні  
критерії ОАГ

ОАГ — підвищення АТ при прийнятті верти-
кальної пози — є недостатньо оціненим і вивченим 
клінічним станом, хоча термін «ОАГ» використову-
ється медичною спільнотою з 1940 року [6]. 
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Нині не існує загальноприйнятого визначення 
клінічної ОАГ, термін «ОАГ» не визначений і не 
включений у чинні рекомендації з АГ [1, 9], поточні 
визначення використовуються в контексті окремих 
досліджень. 

У 2019 році C. Finucane et al. запропонували два 
діагностичні критерії для визначення ОАГ: стійке 
підвищення (> 1 хв) систолічного АТ (САТ) ≥ 20 мм 
рт.ст. або > 140 і 90 мм рт.ст., якщо у пацієнта в го-
ризонтальному положенні реєструються нормальні 
цифри АТ [7, 25].

У 2020 році J. Jordan et al. структурували діа-
гностичні критерії ОАГ і подали їх у вигляді та-
блиці (табл. 1) [7]. Зокрема, у ній наведено огляд 
досліджень [10–25], що вперше в літературі запро-
понували і використали конкретні критерії ОАГ. У 
більшості із них [11–17, 21–25] як діагностичний 
критерій використовувалася абсолютна різниця 
САТ та/або діастолічного АТ (ДАТ) у горизонталь-
ному та вертикальному положеннях, в інших [10, 
18, 23, 25] ОАГ визначалась як перехід АТ від нор-
мальних цифр у горизонтальному положенні до під-
вищених цифр в ортостазі (вертикальне положення, 
тобто положення стоячи). 

K. Kario (2013) [21] припустив, що діагносто-
ваною ОАГ може вважатись при підвищенні САТ 

≥ 20 мм рт.ст., а якщо ортостатична проба (ОП) про-
водиться у домашніх умовах — при підвищенні САТ 
≥ 10 мм рт.ст.

У нещодавніх великих дослідженнях, відпо-
відно до визначення ОАГ, ортостатичне підви-
щення ДАТ не менше ніж 10 мм рт.ст. також було 
включено у критерії ОАГ [22]. Однак J. Jordan 
et al. (2020) вважають, що підвищення ДАТ в 
ортостазі є менш надійним діагностичним кри-
терієм ОАГ, оскільки у вертикальному положен-
ні за рахунок периферичної вазоконстрикції та 
зниження ударного об’єму підвищення ДАТ на 
5–10 мм рт.ст. вважається фізіологічною реакці-
єю [7, 26]. Також дослідники звертають увагу на 
важливий та рідко обговорюваний аспект зміни 
АТ у пацієнта під час виконання ОП: коли саме 
в ортостазі має підвищуватися АТ і як довго він 
має залишатися підвищеним для підтвердження 
ОАГ.

Для виявлення ОАГ використовується ОП, що 
є простим у виконанні та легкодоступним методом 
оцінки стану серцево-судинної системи та її веге-
тативної регуляції. ОП може здійснюватися в амбу-
латорних умовах лікарем будь-якої спеціальності, 
не займає багато часу та не потребує додаткового 
обладнання [8, 21]. Виконання того ж тесту вдома у 

Таблиця 1. Діагностичні критерії ортостатичної артеріальної гіпертензії (Jordan J. et al. (2020) [7])

Дослідження
Критерії ОАГ 

(вимірювання АТ 
під час ортостазу)

Коментарі

1 2 3

Streeten D.H. et al. 
(1985) [9, 10]

ДАТ лежачи 90 мм рт.ст. 
і ДАТ стоячи 90 мм рт.ст.

Дослідження виконувалось у популяції пацієнтів з АГ, які 
не отримували антигіпертензивного лікування (n = 1800), 
у 10 % діагностована ОАГ. Визначення не включає 
ортостатичного вимірювання САТ; ризик гіпердіагности-
ки ОАГ у пацієнтів з фізіологічним підвищенням ДАТ в 
ортостазі

Hypertension and 
Ambulatory Recording 
Venetia Study 
(HARVEST); Vriz O.  
et al. (1997) [10, 11]

Підвищення ДАТ ≥ 11 мм 
рт.ст. (ретроспективний 
аналіз)

Дослідження виконувалось у популяції молодих пацієнтів 
з 1-ю стадією АГ (n = 1029, вік 18–45 років); у 6,4 % 
(n = 66) пацієнтів виявлено гіперактивну ОР, термін 
«ОАГ» не використовувався

Matsubayashi K. et al. 
(1997) [11, 12]; Kohara 
K. et al. (2000) [12, 13]; 
Kario K. et al. (2002) 
[13, 14]

Підвищення САТ ≥ 20 мм 
рт.ст. 

Автори не обґрунтовували вибір критеріїв ОАГ. 
K. Kohara et al. посилаються на ARIC Study [14]

Kario K. et al. (1998) 
[15, 16]

Підвищення САТ ≥ 10 мм 
рт.ст.

Дослідження виконувалось у популяції пацієнтів похило-
го віку з АГ (n = 110, вік ≥ 60 років). Для визначення ОР 
автори використовували тілт-тест, вибір критеріїв ОАГ 
не був обґрунтованим

Honolulu Heart Program 
(HHP); Alagiakrishnan K. 
et al. (2000) [16, 17]

Підвищення САТ ≥ 10 мм 
рт.ст. або ДАТ ≥ 10 мм 
рт.ст.

Дослідження виконувалось у популяції чоловіків похило-
го віку (n = 3741, вік 71–39 років); ризик гіпердіагностики 
ОАГ через чутливість критеріїв; вибір критеріїв ОАГ 
не був обґрунтованим

Yoshinari M. et al. (2001) 
[17, 18]

Підвищення САТ < 140 мм  
рт.ст. до САТ ≥ 10 мм 
рт.ст. або ДАТ < 90 мм 
рт.ст. до ≥ 90 мм рт.ст.

Визначення критеріїв використовувалось у популяції 
пацієнтів з цукровим діабетом; автори обґрунтовували 
вибір критеріїв ОАГ дослідженнями K. Kario [6, 13, 15]
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Закінчення табл. 1

1 2 3

Coronary Artery Risk 
Development in Young 
Adults (CARDIA) Study; 
Thomas R.J. et al. (2003) 
[18, 19]

Підвищення САТ ≥ 5 мм 
рт.ст. 

Дослідження виконувалось у популяції молодих осіб 
(n = 2781, вік 18–30 років). Ризик гіпердіагностики ОАГ 
через надто чутливі критерії, вибір яких був необґрунто-
ваним. В ARIC Study [14] даний критерій класифікують 
у 30 % досліджуваних пацієнтів із ОАГ 

Japan Morning Surge-1 
(JMS-1) Study; 
Hoshide S. et al. (2008) 
[19, 20]

Підвищення САТ ≥ 11,5 мм 
рт.ст. (верхній дециль)

Дослідження виконувалось у популяції пацієнтів похило-
го віку з АГ (n = 605). САТ реєстрували при переході 
з сидячого положення у вертикальне. Критерій був 
залежним від досліджуваної популяції осіб

Kario K. (2013) [20, 21]

Підтверджена ОАГ — 
підвищення САТ ≥ 20 мм 
рт.ст., якщо ОП прово-
диться у домашніх умо-
вах — підвищення 
САТ ≥ 10 мм рт.ст.; 
імовірна — підвищення 
САТ ≥ 10 мм рт.ст.

Використовували як ОП, так і тілт-тест, вибір критеріїв 
ОАГ обґрунтований аналізом раніше опублікованих 
досліджень

Systolic Blood Pressure 
Intervention (SPRINT) 
Study; Townsend R.R. 
et al. (2016) [21, 22]

Підвищення САТ ≥ 20 мм 
рт.ст. або ДАТ ≥ 10 мм 
рт.ст.

Дослідження виконано у великій популяції пацієнтів із 
АГ (n = 8662, вік > 50 років). Автори вимірювали АТ в ор-
тостазі одноразово, через 1 хв. Ризик гіпердіагностики 
ОАГ через фізіологічний підйом ДАТ в ортостазі

Weiss А. et al. (2016) 
[22, 23]

Будь-яке підвищення САТ 
або ДАТ

Дослідження виконувалось у популяції пацієнтів похи-
лого віку з АГ (n = 474, середній вік 81,5 ± 6,8 року), 
які були екстрено госпіталізовані у стаціонар. Вибір 
критеріїв ОАГ не був обґрунтованим. Автори визначи-
ли 86 % пацієнтів, які були включені у дослідження, як 
таких, що мали ОАГ

Systolic Hypertension 
in the Elderly Program 
(SHEP) Study; Kostis, 
et al. (2019) [23, 24]

Підвищення САТ ≥ 15 мм 
рт.ст.

Дослідження проводилось у популяції пацієнтів  
з  ізольованою систолічною АГ (n = 4736, вік > 60 років). 
САТ реєструвався при переході з сидячого положення  
у вертикальне. Підхід до визначення ОАГ не був обґрун-
тованим

Finucane et al. (2019) 
[24, 25]

Стійке підвищення 
(> 1 хв) САТ ≥ 20 мм рт.ст. 
або > 140 і 90 мм рт.ст., 
якщо у пацієнта у гори-
зонтальному положенні 
реєструються нормальні 
цифри АТ

Ортостатична проба з вимірюванням АТ beat-to-beat. 
Критерії для вимірювання ДАТ не були включені у визна-
чення через його фізіологічне підвищення в ортостазі

Примітки: ДАТ — діастолічний артеріальний тиск; САТ — систолічний артеріальний тиск; ОАГ — ортоста-
тична артеріальна гіпертензія; ОП — ортостатична проба; ОР — ортостатична реакція.

пацієнта може виключити небажаний ефект «біло-
го халата», який призведе до хибного діагнозу ОАГ 
при вимірюванні АТ в амбулаторних умовах. Та-
кож вимірювання АТ в домашніх умовах дає більше 
можливостей зафіксувати раніше не виявлену ОАГ 
[21, 27].

Як альтернативу можна використовувати добо-
вий моніторинг АТ, що надає додаткові переваги, 
включаючи оцінку короткострокової варіабель-
ності АТ [21, 27], та різноманітні тілт-тести [21, 28]. 

ОАГ переважно перебігає безсимптомно, 
хоча можуть виникати такі симптоми, як запа-
морочення, стан передзомління, головний біль, 
серцебиття, нудота, пітливість і рідко непритом-
ність [21].

Епідеміологія ОАГ
ОАГ значно менше досліджена порівняно з 

ОГ. На жаль, відсутність прийнятого у всьому 
світі визначення ОАГ робить порівняння між до-
слідженнями як мінімум проблематичним. У до-
слідженнях, що визначали ОАГ як підвищення 
САТ ≥ 20 мм рт.ст., поширеність ОАГ варіювала 
від 1,1 % у популяції молодих пацієнтів до 28 % у 
популяції літніх осіб [8, 26, 29, 30]. У досліджен-
нях, які використовували менші цифри підви-
щення САТ як діагностичні критерії, пошире-
ність ОАГ очікувано була вищою.

Серед факторів ризику вік, мабуть, є основною 
детермінантою ОАГ. Повідомлялося також про 
більшу поширеність ОАГ серед пацієнтів з цукро-
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вим діабетом та ослаблених осіб, тоді як інші до-
слідження виявляли зв’язок як з ожирінням, так і 
з метаболічним синдромом.

Патогенетичні механізми ОАГ
Класичним поясненням патогенетичного ме-

ханізму ОАГ вважається вихідна підвищена актив-
ність симпатичної нервової системи та надмірна 
симпатична відповідь, що викликана зниженням 
серцевого викиду у результаті ортостазу [8, 10, 14, 
21, 26, 31].

У 2019 році N. Magkas et al. вперше запропонува-
ли своє бачення патогенетичного механізму ОАГ у 
вигляді алгоритму (рис. 1) [8]. 

Патогенез ОАГ може бути обумовлений дис-
функцією вегетативної нервової системи (порушен-
ням чутливості барорецепторів та/або нездатністю 
барорефлексу адаптуватися до «нормальних» зна-
чень АТ), α-адренергічною судинною гіперактив-
ністю, підвищеною концентрацією норепінефри-
ну, активацією ренін-ангіотензин-альдостеронової 
системи (РААС) та підвищеною секрецією вазопре-
сину [8, 10, 21, 26]. 

До факторів, що сприяють розвитку ОАГ, від-
носять артеріальну жорсткість та ремоделювання 
дрібних артерій, надмірне депонування веноз-
ної крові [7, 8, 10, 21, 33]. АГ разом із старінням, 
цукровим діабетом, неврологічними розладами 
та станами, що підсилюють дегенерацію ВНС 
та активацію симпатикотонії, розглядається як 
провокуючий фактор ОАГ [13, 19, 21, 33]. Струк-
турні та/або функціональні порушення нирко-
вої судинної системи, як і при АГ, також можуть 
 зумовлювати патогенетичні механізми ОАГ. Зни-
ження ниркового кровотоку активує РААС, ви-
кликаючи вазоконстрикцію, затримку води і солі 
та підвищення АТ (реноваскулярна АГ, нефро-
птоз) [7, 8, 32, 34].

До інших рідкісних причин ОАГ відносять су-
динну мієлопатію, дефіцит транспортера норепі-
нефрину, барорефлекторну недостатність, мутацію 
гена, що кодує фосфодіестеразу 3A, феохромоцито-
му, розлад активації тучних клітин, порушення по-
стави [7, 8, 26, 35]. У дітей як патогенетичні механіз-
ми ОАГ також виділяють пошкодження ендотелію і 
пов’язане з ним зменшення плазмових концентра-

Рисунок 1. Патогенетичні механізми ортостатичної артеріальної гіпертензії (Magkas N. et al. (2019) [8])
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цій оксиду азоту та синтази оксиду азоту, дефіцит 
вітаміну D та його участь у регуляції ВНС та РААС 
[26, 36, 37]. 

Стани, що обумовлюють патогенетичні 
механізми ОАГ

Первинні хронічні захворювання:
— артеріальна гіпертензія у похилому віці;
— артеріальна гіпертензія (добовий профіль 

over-dipper);
— артеріальна гіпертензія з ортостатичним депо-

нуванням;
— цукровий діабет 2-го типу;
— периферійна нейропатія;
— мутація гена, що кодує фосфодіестеразу 3А.
Дизавтономії:
— синдром постуральної (ортостатичної) тахі-

кардії;
— порушення активації тучних клітин;
— дефіцит транспортера норадреналіну;
— барорефлекторна недостатність;
— центральна вегетативна дизрегуляція.
Стани, які потенційно корегуються хірургічними 

методами:
— феохромоцитома;
— реноваскулярна гіпертензія;
— нефроптоз;
— судинна мієлопатія;
— порушення постави.

Взаємозв’язок ОАГ з АГ  
та серцево-судинним ризиком

ОАГ не є доброякісним станом, проте її діагнос-
тика з погляду стратифікації серцево-судинного ри-
зику та клінічного ведення не до кінця з’ясована та 
зрозуміла [7, 8, 14, 16–20, 29, 33].

Патофізіологічні передумови та клінічні харак-
теристики ОАГ відрізняються залежно від віку і 
мають різне значення: у молодого пацієнта можуть 
вказувати на підвищений ризик розвитку АГ у май-
бутньому [7, 8, 19, 21, 26, 33], а у літнього пацієнта є 
самостійним фактором ССР [14, 21].

У численних дослідженнях виявлено, що ОАГ і 
АГ є патогенетично взаємозв’язаними [8, 11, 14, 17, 
19, 22, 29, 37]. Зокрема, ОАГ взаємозв’язана з усі-
ма компонентами серцево-судинного континууму 
АГ: факторами ризику, безсимптомним ураженням 
органів, що опосередковані АГ, та асоційованими 
станами (див. вище). Виявлено взаємозв’язок ОАГ 
з маскованою АГ [29, 30].

Видається правдоподібним, що ОАГ може бути 
незалежним фактором ризику несприятливих по-
дій, оскільки підвищений АТ у вертикальному по-
ложенні може спричинити пошкодження органів-
мішеней аналогічно есенціальній АГ, особливо 
якщо ОАГ дійсно є формою замаскованої гіпертен-
зії або передгіпертензії [38].

До того ж ОАГ взаємопов’язана не тільки з АГ, але 
і з коливаннями АТ протягом доби: величиною ран-

кового підйому АТ, варіабельністю АТ та надмірним 
зниженням АТ у нічний час (добовий профіль оver-
dipper), які є відомими маркерами інсульту [14, 16, 
21]. Пацієнти з АГ та з профілем over-dipper мають 
більшу поширеність «німого» інсульту, що діагнос-
тується за даними магнітно-резонансної томографії, 
порівняно з пацієнтами з АГ та з профілем dipper. 
Окрім того, пацієнти з АГ та профілем over-dipper 
мають більший ризик розвитку інсульту з клінічними 
проявами і у разі останнього мають найгірший про-
гноз. ОАГ може бути фактором ризику у пацієнтів із 
АГ, оскільки 2/3 інсультів у пацієнтів з АГ та з про-
філем over-dipper відбуваються в ранковий час, коли 
у пацієнтів відзначається ранковий підйом АТ [16].

У 1997 році K. Matsubayashi et al. [12] вияви-
ли незалежний від наявності АГ взаємозв’язок 
ОАГ з інсультом та нейрокогнітивним дефіцитом. 
Взаємозв’язок ОАД з частотою лакунарних інсуль-
тів підтверджено пізніше даними ARIC Study [39] та 
W.N. Nibouche-Hattab et al. (2017) [33]. 

K. Kario et al. (2002) [14] вказали, що гіпертоніки з 
ОАГ мали вищу частоту «німих» церебральних інфарк-
тів та виражених глибоких уражень білої речовини по-
рівняно з гіпертоніками без ОАГ. X.H. Fan et al. (2010) 
[40] виявили, що ОАГ була пов’язана з інсультом в 
анамнезі. Окрім того, у популяційних дослідженнях 
ОАГ була пов’язана зі зниженням когнітивних функ-
цій, поганою швидкістю мовлення, лейкоареозом та 
порушенням нейроповедінкової функції.

У деяких дослідженнях продемонстровано 
взаємозв’язок ОАГ з ураженнями органів, що опо-
середковані АГ: підвищенням натрійуретичних пеп-
тидів та співвідношення альбумін/креатинін [20], 
гіпертрофією лівого шлуночка [14, 33], товщиною 
комплексу інтима-медіа [13]; а також з асоційовани-
ми клінічними станами: ураженням периферичних 
артерій [40] та ішемічною хворобою серця [15], що 
дозволяє розглядати гіпотезу про можливе викорис-
тання діагностованої ОАГ як фактора стратифікації 
ССР у хворих на АГ.

У 2019 році W.J. Kostis et al. [24], за підсумками до-
слідження SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly 
Program), виявили взаємозв’язок ОАГ з вищим ри-
зиком серцево-судинної смертності та смертності 
від усіх причин після поправки на вік, стать і вихід-
ний САТ. Однак після врахування серцево-судин-
них факторів ризику та інших супутніх захворювань 
взаємозв’язок втратив свою значущість. У 2021 році 
M. Rahman et al. опубліковали дані ретроспектив-
ного аналізу дослідження SPRINT (Systolic Blood 
Pressure Intervention Trial): у групі пацієнтів, які 
приймали інтенсивну антигіпертензивну терапію, 
ОАГ асоціювалася з більш високим ризиком серце-
во-судинних наслідків [41].

Продемонстровано взаємозв’язки ОАГ із різни-
ми клінічними станами, включаючи гіпертриглі-
церидемію [8, 18, 33], цукровий діабет 2-го типу [8, 
18, 39], індекс маси тіла, ожиріння та метаболічний 
синдром [17, 22, 26, 33]. 
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Основні клінічні дослідження, що 
вивчали ОАГ та АГ за останні 5 років

1. Palatini P. et al. (2022) [42] у статті «Гіперреак-
тивність артеріального тиску у положенні стоячи 
як прогностичний фактор несприятливих наслід-
ків у молодих осіб із АГ» (Blood Pressure Hyperre-
activity to Standing: a Predictor of Adverse Outcome 
in Young Hypertensive Patients) проаналізували дані 
1207 учасників проспективного когортного дослі-
дження HARVEST (Hypertension and Ambulatory 
Recording Venetia) віком від 18 до 45 років (середній 
вік 33,1 ± 8,6 року) із нелікованою АГ 1-го ступе-
ня (САТ 140–159 мм рт.ст. і ДАТ 90–99 мм рт.ст.). 
Метою дослідження було оцінити зв’язок між ор-
тостатичною гіперреактивністю та ризиком тяжких 
ускладнень ССЗ та ускладнень захворювань нирок 
у когорті молодих осіб з АГ. Ортостатичну зміну АТ 
розраховували як різницю між 6 показаннями АТ у 
положенні стоячи і 6 — у положенні лежачи, що ви-
значали під час 2 окремих візитів (рис. 2). Середня 
різниця у всій групі становила 2,5 ± 7,3/4,6 ± 5,4 мм 
рт.ст. (рис. 3).

Амбулаторна гіпертензія, оцінена за допомо-
гою 24-годинної реєстрації, частіше зустрічалася в 
осіб з гіперреактивністю, ніж з нормореактивніс-
тю (90,8 проти 76,4 %, р = 0,001). Серед 630 учас-
ників, у яких оцінювали вміст катехоламінів у сечі 
протягом 24 годин, співвідношення адреналін/
креатинін було вищим в осіб з гіперреактивністю 
(118,4 ± 185,6 нмоль/моль проти 77,0 ± 90,1 нмоль/
моль в осіб з нормореактивністю, р = 0,005). За 17,2 
року спостереження було зареєстровано 105 серйоз-
них несприятливих серцево-судинних і ниркових 
подій (табл. 2). У багатофакторній моделі Кокса 
гіперреактивність у положенні стоячи була неза-
лежним предиктором серйозних серцево-судинних 
і ниркових ускладнень із коефіцієнтом ризику 1,97 
(95% ДІ 1,10–3,52) (рис. 4, 5). Гіперреактивність 
залишалася незалежним предиктором небажаних 
подій, навіть коли в модель Кокса були включе-
ні дані амбулаторного АТ і АГ, що виникла під час 
спостереження (відношення ризиків 1,94; 95% ДI 
1,10–3,44).

Висновки дослідження:
— В осіб молодого та середнього віку з АГ підви-

щена реакція систолічного АТ у положенні стоячи 
зв’язана з гіперреактивністю симпатичного відділу 
вегетативної нервової системи та може вважатись 
прогностичним фактором розвитку тяжких усклад-
нень ССЗ та ниркових подій.

— Оцінка ортостатичної реакції рівня АТ є легко 
використовуваним методом, який надає додаткову 
прогностичну інформацію до амбулаторного вимі-
рювання АТ.

2. Rahman M. et al. (2021) [41]; n = 9329. Вторин-
ний ретроспективний аналіз дослідження SPRINT 
(Systolic Blood Pressure Intervention Trial). Середній 
вік пацієнтів становив 67,86 ± 9,4 року, серед них 
35,6 % осіб негроїдної раси, 31,6 % — жінки. Кри-

Рисунок 2. Методи обстеження: вимірювання 
різниці АТ при зміні положення тіла

Рисунок 3. Гістограма різниці АТ стоячи та лежачи 
в 1207 учасників

Примітка: особи з гіперреактивністю: систолічний 
АТ зростав більше ніж на 6,5 мм рт.ст.

Таблиця 2. Основні результати дослідження 
HARVEST

Ускладнення,  
що виникло Кількість

Гострий коронарний синдром n = 48 (12 ревас-
куляризацій)

Смертельний і несмертельний 
інсульт n = 3

Серцева недостатність із гос-
піталізацією n = 3

Аневризма аорти n = 13

Захворювання периферичних 
артерій n = 6

Фібриляція передсердь n = 20

Ускладнення хвороб нирок n = 12

Примітки: розвинулось 105 смертельних і несмер-
тельних тяжких ускладнень ССЗ; медіана трива-
лості спостереження 17,2 року (МКД 8,7–20,5).
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Рисунок 4. Виживання без тяжких ускладнень ССЗ 
(включаючи фібриляцію передсердь)

Рисунок 5. Виживання без тяжких ускладнень ССЗ 
(виключаючи фібриляцію передсердь)

терії ОАГ: підвищення САТ ≥ 20 мм рт.ст. або ДАТ 
≥ 10 мм рт.ст. Результати дослідження: виявлено 
21,2 % пацієнтів з ОАГ; особи жіночої статі, негро-
їдної раси та з більш високим індексом маси тіла 
мали більшу схильність до ОАГ (р < 0,001). ОАГ су-
проводжувалася вищим ризиком розвитку серцево-
судинних ускладнень (ССУ) у групі пацієнтів, що 
приймали інтенсивну антигіпертензивну терапію 
(досягнення цільового рівня САТ < 120 мм рт.ст.), 
але не у групі пацієнтів із стандартною антигіпер-
тензивною терапією (досягнення цільового рівня 
САТ < 140 мм рт.ст.). Інтенсивна антигіпертензивна 
терапія порівняно із стандартною не призводила до 
зниження ризику ССУ у пацієнтів з ОАГ.

3. Kostis W.J. et al. (2019) [24]. Експериментальне 
контрольоване рандомізоване дослідження SHEP 
(Systolic Hypertension in the Elderly Program Study). 
Пацієнти (n = 4736) з ізольованою систолічною 
АГ, вік > 60 років. Критерій ОАГ: підвищення САТ 
≥ 15 мм рт.ст. Результати дослідження: ОАГ була 
пов’язана з вищою серцево-судинною смертністю 
та смертністю від усіх причин після врахування віку, 
статі та вихідного САТ, проте після врахування фак-
торів ризику ССЗ та інших супутніх захворювань 
взаємозв’язок втратив значущість.

4. Barochiner J. et al. (2018) [43]. Наглядове од-
номоментне проспективне дослідження. Пацієнти 
з АГ (n = 186), які отримували антигіпертензивну 
терапію. Критерій діагностики ОАГ: підвищення 
САТ ≥ 20 мм рт.ст. або ДАТ ≥ 10 мм рт.ст. Результати 
дослідження: ОАГ була пов’язана з вищою варіабель-
ністю загального периферичного судинного опору 
(ЗПСО), серцевим ритмом в ортостазі та нижчим рів-
нем ДАТ у положенні лежачи. Пацієнти з ОАГ мали 
нижчий ЗПСО у горизонтальному положенні порів-
няно з пацієнтами з ортостатичною гіпотензією.

5. Nibouche-Hattab W.N. et al. (2017) [33]. Нагля-
дове проспективне когортне дослідження. Пацієнти 
з нормальним АТ та нещодавно діагностованим ЦД 
2-го типу (n = 108), вік 40–70 років, період спостере-

ження — 1 рік. Нормальний АТ в ортостазі (n = 74), 
ортостатична гіпотензія (n = 12), ОАГ (n = 22). Кри-
терії діагностики ОАГ: збільшення САТ ≥ 20 мм 
рт.ст. та/або ДАТ ≥ 10 мм рт.ст. Результати дослі-
дження: пацієнти з ОАГ мали більш високі цифри 
САТ у горизонтальному положенні (p = 0,029), біль-
шу окружність талії (p = 0,022), холестерин ліпопро-
теїнів низької щільності (p = 0,041). У них частіше 
спостерігалося ожиріння (p = 0,036), гіпертрофія 
лівого шлуночка (p = 0,024), метаболічний синдром 
(p = 0,042), цереброваскулярні події (p = 0,050) по-
рівняно з пацієнтами з нормальним АТ в ортостазі. 
Через рік поширеність АГ була більшою у групі па-
цієнтів з ОАГ (p = 0,0008).

Лікування
Немає конкретних рекомендацій щодо лікування 

ОАГ. Переконливі прямі докази того, що лікування 
ОАГ покращує прогноз, також відсутні [4, 21]. Тоб-
то лікування ОАГ повинно бути індивідуалізованим 
залежно від симптомів і супутніх захворювань [4, 8].

З огляду на те, що ОАГ пов’язана з маскованою 
та майбутньою АГ [39, 45, 46], пацієнти з ОАГ пови-
нні перебувати під ретельним наглядом для швидко-
го виявлення есенціальної АГ, яка повинна лікува-
тись відповідно до рекомендацій [1, 9].

Насамперед пацієнтам з ОАГ слід рекомендувати 
уникати різких змін пози.

K. Kario et al. (2008) продемонстрували непрямі 
докази сприятливого ефекту лікування ОАГ альфа-
блокаторами. У рандомізованому дослідженні Japan 
Morning Surge-1, у якому взяли участь 611 гіперто-
ніків із ранковим САТ > 135 мм рт.ст., було дове-
дено, що 6-місячне лікування доксазозином, який 
приймали перед сном і додавали до стандартної те-
рапії, значно знижувало співвідношення альбумін/
креатинін у сечі [46]. У групі пацієнтів з ортостатич-
ним підвищенням САТ > 7,8 мм рт.ст. лікування до-
ксазозином зменшувало ортостатичне підвищення 
САТ в домашніх умовах порівняно з контрольною 
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групою, тоді як впливу на САТ у сидячому поло-
женні не спостерігалося. Результати дослідження 
підтверджують, що гіперактивність альфа-адренер-
гічних судин може частково опосередковувати від-
повідь ОАГ.

Клонідин (клофелін) також може бути корисним 
[5] завдяки його симпатолітичним властивостям 
при тяжкій симптоматичній ОАГ, як показано в не-
великому дослідженні за участю 11 пацієнтів із не-
достатністю барорефлексів [47].

Однак питання про те, чи слід замінювати препа-
рати першої лінії блокаторами α-адренорецепторів, 
які особливо ефективні у зниженні АТ у пацієнтів 
з ОАГ, або симпатолітиками, залежить від індивіду-
ального клінічного рішення.

Бета-блокатори мають пресорний ефект у по-
ложенні стоячи, що було зареєстровано у великому 
обсерваційному дослідженні [48], однак залишаєть-
ся дискусійним питання про те, чи може це погір-
шити ОАГ.

Оскільки пусковим механізмом нейрогумораль-
ної активації під час стояння є зменшення перед-
навантаження на серце [5, 21], діуретики, які по-
силюють центральну гіповолемію, є не найкращим 
вибором антигіпертензивних препаратів. 

Наявні дані, що торакальна симпатектомія усу-
нула ОАГ у п’яти пацієнтів, але за рахунок виник-
нення ОГ після операції [49]. Реваскуляризація 
нирки може бути терапевтичним варіантом лікуван-
ня ОАГ у разі супутнього значного стенозу нирко-
вих артерії [50].

Висновки
— ОАГ — підвищення АТ при прийнятті верти-

кальної пози є недостатньо оціненим і вивченим 
клінічним станом.

— Оскільки немає «офіційного» визначення ОАГ 
у чинних рекомендаціях з АГ, більшість дослідників 
запропонували визначати ОАГ як стійке підвищен-
ня САТ ≥ 20 мм рт.ст. або > 140 і 90 мм рт.ст., якщо у 
пацієнта в горизонтальному положенні реєструють-
ся нормальні цифри АТ. Хоча деякі дослідники про-
понують інші критерії (табл. 1).

— Класичним поясненням патогенетичного ме-
ханізму ОАГ вважається вихідна підвищена актив-
ність симпатичної нервової системи та надмірна 
симпатична відповідь, що викликана зниженням 
серцевого викиду у результаті ортостазу.

— У численних дослідженнях виявлено, що ОАГ 
і АГ є патогенетично взаємозв’язаними. Зокрема, 
ОАГ взаємозв’язана з усіма компонентами серцево-
судинного континууму АГ: факторами ризику, без-
симптомним ураженням органів, що опосередкова-
не АГ, та асоційованими станами.

— У нещодавно проведеному проспективному 
когортному дослідженні HARVEST (Hypertension 
and Ambulatory Recording Venetia), що включало 
1207 пацієнтів віком від 18 до 45 років (середній 
вік 33,1 ± 8,6 року) із нелікованою АГ 1-го ступеня 

(САТ 140–159 мм рт.ст. і ДАТ 90–99 мм рт.ст.), було 
доведено, що в осіб молодого та середнього віку з 
АГ підвищена реакція систолічного АТ у положенні 
стоячи зв’язана з гіперреактивністю симпатичного 
відділу вегетативної нервової системи та може вва-
жатись прогностичним фактором розвитку тяжких 
ускладнень ССЗ та ниркових подій.

— Оцінка ортостатичної реакції рівня АТ є легко 
використовуваним методом, який надає додаткову 
прогностичну інформацію до амбулаторного вимі-
рювання АТ. Оскільки як ортостатична гіпотензія, 
так і ортостатична гіпертензія вказують на підви-
щений ризик серцево-судинних захворювань, ви-
дається доцільним проводити скринінг пацієнтів на 
аномальні реакції ортостатичного АТ за допомогою 
простого ортостатичного тестування.

— Оскільки немає конкретних рекомендацій 
щодо лікування ОАГ, воно повинно бути індивіду-
алізованим залежно від симптомів і супутніх захво-
рювань відповідно до рекомендацій із лікування АГ. 
Наявні непрямі докази сприятливого ефекту ліку-
вання ОАГ альфа-блокаторами (доксазозин).

— Необхідні рандомізовані дослідження для ви-
явлення ОАГ як у когортах пацієнтів з АГ, так і в ко-
гортах без неї, щоб з’ясувати, чи є ОАГ окремим за-
хворюванням чи підтипом есенціальної АГ, а також 
визначити прогностичну роль ОАГ та ефективність 
терапії.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової за-
цікавленості при підготовці даної статті.
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Orthostatic hypertension: potential clinical implications of this underestimated condition
Abstract. Orthostatic hypertension (OHT), that is, sustained 
increase in blood pressure after standing, is an increasingly re-
cognized cardiovascular disorder, but it is less studied compared 
with orthostatic hypotension. The term “orthostatic hyperten-
sion” is not included and not defined by the current hypertension 
guidelines that makes difficult to assess the true prevalence of 
this condition. Orthostatic hypertension appears to predict the 
risk for progression of hypertension in younger people and the 
risk of cardiovascular morbidity and mortality in the elderly. No 
randomized trials have assessed therapeutic interventions spe-

cifically for OHT and there is no direct evidence suggesting that 
treatment of OHT improves prognosis. However, it is currently 
difficult to ascertain how the presence of orthostatic hypertension 
may affect clinical management decisions such as the choice of 
antihypertensive drugs. Large randomized trials are needed to 
provide more evidence of this underestimated condition. The 
review summarizes the evidence about definition, diagnostic 
criteria, pathogenesis, prognostic role and treatment of OHT.
Keywords: orthostatic hypertension; hypertension; cardiovas-
cular risk; orthostasis; orthostatic test


