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Артериальная гипертензия (АГ) и в XXI веке остается одним из самых распространенных заболеваний и ведущим 
фактором риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Это обусловливает важность поиска новых факторов, 
способствующих повышению артериального давления. Данный обзор сфокусирован на исследованиях доклинических 
предикторов АГ. Ортостатические нарушения кровообращения с клиническими признаками ортостатической дез-
адаптации являются факторами риска развития АГ и ССЗ, сопровождаются более быстрым повышением жестко-
сти сосудов. Незначительные ортостатические нарушения без клинических проявлений повышают риск развития АГ 
в молодой популяции. 
В обзоре рассматриваются ортостатические изменения гемодинамики и особенности адаптивного нейрогормо-
нального сдвига. Показано, что адаптивные процессы, противодействующие повышению гидростатического дав-
ления, способствуют транзиторному значительному повышению жесткости сосудов. Для выявления доклинических 
предик торов разработан новый протокол пассивного ортостатического теста (ПОТ), стандартизированного не по 
углу наклона, а по высоте гидростатического столба.
Необходимо проведение дальнейших исследований для оценки прогностических возможностей предикторов, раскры-
тия патогенетической связи ортостатических нарушений с развитием АГ и ремоделирования сосудистой стенки, 
вызывающей повышение ее жесткости. Также требуется поиск способов коррекции доклинических ортостатиче-
ских нарушений в здоровой молодой популяции для ранней профилактики АГ. 
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Arterial hypertension (AH) remains one of the most common diseases and a leading risk factor for cardiovascular diseases 
(CVD) in the 21st century.  It  determines the importance of a search for new factors provoking an increase in blood pressure. 
This review focuses on studies of preclinical predictors of hypertension. Orthostatic circulatory disorders with clinical signs 
of cardiovascular deconditioning are risk factors for the development of hypertension and CVD, accompanied by a more 
rapid increase in vascular stiff ness. Such abnormalities, even minor ones without clinical manifestations, increase the risk of  
hypertension development in the young population.
The review deals with orthostatic changes in hemodynamics and features of neurohormonal change. It has been shown that 
adaptive processes counteracting an increase in hydrostatic pressure contribute to a signifi cant transient increase in vascular 
stiff ness. The evolution of orthostatic hemodynamic disorders from preclinical to clinical forms accelerates the process of 
vascular wall remodeling, leading to a spontaneous increase in its rigidity — one of the signifi cant risk factors for hypertension 
and CVD. To identify preclinical predictors, a new protocol of passive orthostatic test (POT) was developed. It was standardized 
not by the tilt angle, but by the height of the hydrostatic column.
Further research is needed to evaluate the prognostic capabilities of predictors, to reveal the pathogenetic connection of 
orthostatic disorders with the development of hypertension, and to remodeling the vascular wall, which causes an increase in 
its rigidity. It is also required to search for ways to correct preclinical orthostatic disorders in  healthy young population for 
early prevention of hypertension.
K e y w o r d s :  arterial hypertension; orthostatic circulatory disorders; vascular stiff ness; predictors; risk factors; preclini-

cal diagnostics.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), включая 
артериальную гипертензию (АГ), остаются самыми рас-

пространенными во всем мире и относятся к основным 
причинам смертности [1]. Не менее остро эта проблема 
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стоит в России, где ССЗ являются главной причиной пре-
ждевременной смерти [2]. В последнее время во многих 
странах мира отмечается рост ССЗ [1, 3]. 

Распространенность АГ, одного из основных факто-
ров риска ССЗ, высока практически во всех странах мира 
и составляет 31,1% в популяции старше 20 лет. В разви-
тых странах этот показатель несколько ниже — 28,5%, 
в остальных — 31,5% [4]. 

Лечение АГ является одним из важнейших компо-
нентов первичной профилактики ССЗ. Критерии диа-
гностики и целевые значения АД лечения АГ постоянно 
актуализируются [5, 6]. Такой подход позволил разрабо-
тать и стандартизировать принципы медикаментозного 
лечения АГ, снизить летальность от ССЗ. Был проведен 
метаанализ результатов 61 проспективного исследова-
ния, охватывающий около 1 миллиона обследованных. 
В нем проанализирована связь между увеличением АД 
с возрастом и ростом смертности от сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ) и общей смертности [7]. Было 
обнаружено начало роста смертности при АД 115/75 мм 
рт. ст. и ее линейное увеличение при возрастном повы-
шении АД. Также выявлено удвоение смертности от ССЗ 
при увеличении систолического артериального давления 
(САД) на 20 мм рт. ст. и/или диастолического артериаль-
ного давления (ДАД) на 10 мм рт. ст. у пациентов в воз-
расте от 40 лет. Результаты данного метаанализа дают 
основание для более внимательного изучения молодой 
здоровой популяции для выявления предикторов АГ.

Мы сосредоточили наш поиск «новых» предикторов 
и факторов риска в области воздействия гравитации на 
сердечно-сосудистую систему (ССС). Выбор направле-
ния поиска был связан с тем, что гравитация воздейству-
ет на сосудистую систему человека с момента его рожде-
ния до смерти, существенно меняя ее функционирование 
и создавая риски нарушений органных кровотоков при 
изменениях положения тела. Воздействие гравитации 
не является постоянным: минимальный эффект наблю-
дается в горизонтальном положении, максимальный — 
в вертикальном. Для понимания природы предикторов 
необходимо рассмотрение физиологических процессов, 
связанных с воздействием гравитации на сердечно-со-
судистую систему.

Воздействие гравитации на сердечно-сосудистую 
систему

Воздействие гравитации связано, прежде всего, 
с увеличением гидростатического давления (ГД) в со-
судистой системе, когда человек переходит из горизон-
тального в вертикальное положение и наоборот. Услов-
но его можно оценить, применив физическую формулу 
расчета ГД столба жидкости: Р = ρ × g × h, где Р — ГД, 
которое прямо пропорционально плотности жидкости 
(ρ), ускорению свободного падения (g) и высоте столба 
жидкости (h). В вертикальном положении человека уве-
личение ГД, прямо пропорциональное росту, вызывает 
повышение венозного давления в 6 раз [8] и артериаль-
ного давления на 70–80% в дистальных сосудах ног [9], 
что способствует депонированию части венозной крови 

в нижних отделах сосудистой системы. Уменьшение ве-
нозного возврата к сердцу вызывает снижение давления 
наполнения правого предсердия и в легочных артериях, 
что способствует стимуляции симпатических бароре-
цепторов [9, 10]. 

Адаптивный нейрогормональный сдвиг 
при ортостатическом стрессе

Ортостатическое перераспределение крови создает 
риск снижения системного АД и уменьшение кровото-
ка в головном мозге, расположенном на вершине гидро-
статического столба. Постоянство органных кровотоков 
в таких условиях обеспечивает активация симпатическо-
го барорефлекса, которая вызывает адаптивный нейро-
гормональный сдвиг: повышение активности симпатиче-
ской нервной системы (СНС) [11, 12], ренин-ангио тензин-
альдостероновой системы (РААС) [13, 14], значительный 
выброс вазопрессина [15]. Основное значение ортоста-
тических нейрогормональных сдвигов состоит в повы-
шении периферического сосудистого сопротивления, 
необходимого для поддержания постоянства органных 
кровотоков и, прежде всего, мозгового кровотока при из-
менениях положения тела в пространстве. Адаптивные 
изменения такого типа заслуживают внимания в связи 
с тем, что в их процессе происходит активация практи-
чески всех прессорных систем, участвующих в развитии 
АГ. Учитывая факт, что человек находится под воздей-
ствием гравитации всю свою жизнь, такая активация 
должна учитываться, тем более что хроническая акти-
вация СНС и РААС является фактором риска АГ и ССЗ 
[16, 17]. При резистентных формах АГ применяется ра-
диочастотная абляция симпатических почечных нервов 
[18], являющихся важным звеном симпатического баро-
рефлекса, которая позволяет уменьшить влияние СНС на 
сосуды почек, что способствует снижению активности 
РААС и лучшему контролю АГ. 

Ортостатические нарушения кровообращения — 
факторы риска АГ и ССЗ

Наиболее часто наблюдаются ортостатическая гипо-
тензия (ОГ) — снижение САД на 20 мм рт. ст. (ΔСАД ≥ 
–20 мм рт. ст.) и/или ДАД на 10 мм рт. ст. (ΔДАД ≥ –10 
мм рт. ст.) — при переходе человека из положения лежа 
или сидя в положение стоя [19] и ортостатическая гипер-
тензия (ОГТ), при которой САД и ДАД увеличиваются 
на 20 (ΔСАД ≥ +20 мм рт. ст.) и 10 мм рт. ст. (Δ ДАД 
≥ +10 мм рт. ст.) соответственно [20]. Первичные ортоста-
тические нарушения связаны с неадекватной функцией 
автономной нервной системы и недостаточной активаци-
ей адаптивных систем, вторичные обусловлены различ-
ными заболеваниями: ишемической болезнью сердца, 
полинейропатией, амилоидозом, сахарным диабетом, ги-
поволемией и др. [21]. Такие нарушения в данном обзоре 
не рассматриваются. 

Ортостатические нарушения являются объектом из-
учения не только из-за необходимости их коррекции, 
но и в связи с тем, что они предшествуют развитию мно-
гих ССЗ. Развитие ОГТ связывается с чрезмерной акти-
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вацией СНС [22]. Было установлено, что и ОГ [23, 24], 
и ОГТ [25, 26] являются факторами риска ССЗ. Необхо-
димо отметить, что из двух представленных нарушений 
только ОГ сопровождается клиническими симптомами 
от легкого головокружения до кратковременной потери 
сознания (обморок), связанной с гипоперфузией головно-
го мозга. Для выявления таких нарушений были пред-
ложены ортостатические тесты.

Методические аспекты выявления ортостатических 
нарушений

Главной особенностью ортостатических тестов было 
создание условий для развития ортостатических на-
рушений. Выделяют ортостатические тесты активные 
(АОТ) — с активным переходом испытуемого из гори-
зонтального положения [27] или положения сидя [28] 
в вертикальное и пассивные (ПОТ), при которых пере-
вод испытуемого из горизонтального в наклонное или 
вертикальное положение осуществляется с помощью 
наклонного стола с электрическим приводом [29]. 
Для повышения чувствительности АОТ и ПОТ предло-
жены различные протоколы, в которых введено сочета-
ние ортостатических тестов с медикаментозным усиле-
нием нитроглицерином, кломипрамином и др. [30–32]. 
Краткий обзор протоколов ортостатических проб был 
представлен в связи с тем, что они применяются не толь-
ко в целях «провокации» ортостатических нарушений, 
но и для выявления предикторов АГ.

Причины развития АГ
Этиология АГ остается неизвестной и в XXI веке, 

следствием этого является рассмотрение отдельных фак-
торов, способствующих развитию этого заболевания: 
наследственная предрасположенность — около 30% слу-
чаев обусловлены генетическими факторами (33), воз-
раст, избыточная масса тела, потребление алкоголя, из-
быточное потребление соли, гиподинамия, хроническая 
активация СНС, РААС, дисфункция эндотелия с преоб-
ладанием продукции вазоконстрикторных субстанций 
(тканевого ангиотензина II, эндотелина) и снижением 
выработки депрессорных соединений (брадикинина, NО, 
простациклина и др.); структурные изменения сосуди-
стой стенки и др. (34). Поиск предикторов АГ осущест-
вляется на разных этапах онтогенеза человека, начиная 
с перинатального периода. Показано, что преэклампсия 
и преждевременные роды связаны с высоким риском раз-
вития у ребенка в будущем АГ и ССЗ [35], как и низкий 
вес ребенка при рождении [36, 37] и уровень билирубина 
в плазме крови новорожденных [38]. Также повышение 
артериального давления в пубертатном периоде является 
предиктором АГ у взрослых [39]. Другим направлением 
является поиск «молекулярных» причин АГ. Установле-
но, что некоторые «молекулярные» факторы HLDF24 — 
пептид, эндотелин-протеины, S100B и антитела к ним — 
могут вызывать развитие данного заболевания. [40]. 

Связь между возможными причинами и АГ в буду-
щем выявляется с помощью математического метода 
простой или множественной линейной регрессии, кото-

рый устанавливает величину доверительного интервала 
связи между гипотетическими предикторами с буду-
щим развитием АГ по результатам проспективных или 
ретроспективных исследований. Такой подход устанав-
ливает связь между событиями, разделенными годами, 
но не позволяет выяснить патогенез АГ. Практически все 
выявленные причины АГ являются самостоятельными 
нозологическими единицами, многие связаны с уже раз-
вившимися структурными изменениями в сосудистой 
стенке. Профилактические мероприятия на этой стадии 
недостаточно эффективны, на что указывает высокая 
распространенность АГ практически во всех странах. 
Это определяет необходимость поиска новых факторов, 
связанных с развитием АГ на предклинической ста-
дии, до появления факторов риска АГ. Такие факторы, 
не связанные с модифицируемыми факторами риска, со 
структурными изменениями в сосудах и не являющи-
еся нозологическими единицами, мы называем преди-
кторами АГ.

Поиск доклинических предикторов АГ
Ортостатические нарушения кровообращения явля-

ются факторами риска ССЗ в популяции старше 50 лет, 
рассмотрены методические аспекты и критерии их диа-
гностики (ΔСАД и ΔДАД ± 20 и 10 мм рт. ст. соответ-
ственно). Меньшие отклонения этих параметров не рас-
сматриваются как нарушения. Представляется логич-
ным предположение: не несут ли и меньшие отклонения 
риск развития будущих осложнений? Этот вопрос был 
изучен в представительном проспективном 8-летнем ко-
гортном исследовании СARDIA (the Coronary Artery Risk 
Development in Young Adults). В ходе данного исследова-
ния с применением АОТ с переходом испытуемых из по-
ложения сидя в вертикальное были обследованы 5115 мо-
лодых здоровых испытуемых в возрасте от 18 до 30 лет 
[41]. Особенность данного исследования состояла в том, 
что были проверены прогностические возможности 
ΔСАД менее 20 мм рт. ст. За норму были приняты значе-
ния разницы САД в вертикальном положении и сидя — 
ΔСАД от +5 до −5 мм рт. ст. Испытуемые с такими зна-
чениями составили группу «same» (57,2%), испытуемые 
с ΔСАД более +5 мм рт. ст. вошли в группу «rise» (16,2%), 
со снижением ΔСАД более чем на 5 мм рт. ст. — в группу 
«drop» (26,6%). Заболеваемость АГ в течение 8 лет на-
блюдения в группе «rise» составила 12,4% по сравнению 
с группой «same» 6,8% (р < 0,001), в «drop» — 8,4%. Осо-
бенно демонстративные данные были получены в группе 
афроамериканцев, в которой в группе «rise» заболевае-
мость АГ у испытуемых мужского пола составила 20,4%, 
женского пола – 17,1%. По мнению авторов этого иссле-
дования, результаты свидетельствовали о повышенной 
активности СНС — причине ОГТ и риска развития АГ 
у молодых людей. Таким образом, были получены дан-
ные о том, что в молодой здоровой популяции даже не-
значительные ортостатические нарушения могут повы-
шать риск развития АГ.

Другое представительное проспективное 6-летнее 
исследование было проведено при участии здоровых 
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испытуемых среднего возраста — от 45 до 64 лет — 
с применением того же протокола [42]. В данном ис-
следовании значения ΔСАД были разделены на децили. 
Первый дециль с минимальными значениями (от −3,60 
до +4,73 мм рт. ст.) был принят за референтный, деци-
ли 2, 3, 4 были представлены значениями ΔСАД в сто-
рону снижения (от −3,65 до −6,50; от −6,53 до −11,25; 
от −11,30 до −48,90 мм. рт. ст.), децили 5, 6, 7 пред-
ставляли увеличение ΔСАД (от +4,75 до +7,33; от +7,33 
до +11,27; от +11,3 до +43,80 мм рт. ст.). С применением 
логистического регрессионного анализа было установ-
лено, что риск развития АГ в 6-летней перспективе был 
минимален и составлял 14% у испытуемых референт-
ной группы (дециль 1). У испытуемых со значениями 
ΔСАД, соответствующих децилю 2, этот показатель со-
ставил 18,5%, в дециле 3 — 20,5%, а при максимальном 
снижении ΔСАД (дециль 4) — 25,2% (р < 0,001). Та же 
закономерность, но с меньшей степенью достоверности, 
была обнаружена и в группах с увеличением децилей 
ΔСАД. Таким образом, статистический анализ выявил 
достоверную связь ОГ с развитием АГ и изолирован-
ной систолической гипертензией в 6-летней перспек-
тиве. Представленные результаты исследований имеют 
большое значение, так как было показано, что 1) даже 
незначительные сдвиги ΔСАД могут увеличить риск 
раз вития АГ в ближайшей перспективе в молодой по-
пуляции и 2) рост степени ортостатических нарушений 
(ΔСАД) приводит к пропорциональному увеличению 
такого риска.

В исследованиях, в которых была показана пре-
диктивная способность ОГ и ОГТ, был применен АОТ. 
В вертикальном положении любой человек испыты-
вает максимальное воздействие гравитации прямо 
пропорцио нальное его росту. В связи со значительными 
индивидуальными различиями по росту такое воздей-
ствие варьирует в широких пределах от самых высоких 
испытуемых до самых низких. Это может отражаться на 
характере распределения ΔСАД и на определении степе-
ни риска АГ. Активный ортостатический тест является 
адекватным для определения персоницифированных ри-
сков ортостатических нарушений (ОГ). Основным крите-
рием диагностики подобных нарушений является ΔСАД 
≥ ±20 мм рт. ст. и более, но, как было показано, и мень-
шие значения ΔСАД могут повышать риск развития АГ. 
В этой связи возникает необходимость рассмотрения 
других методических подходов для выявления докли-
нических ортостатических нарушений при стандартных 
значениях высоты гидростатического столба.

Новый подход к выявлению доклинических форм 
ортостатических нарушений

Главная цель существующих протоколов — соз-
дание условий развития ортостатических нарушений 
крово обращения с клиническими проявлениями для 
выявления персонифицированного риска развития та-
ких нарушений. Новый протокол должен быть ориен-
тирован на диагностику доклинических ортостатиче-
ских нарушений. Такой протокол был разработан [43]. 

Основными требованиями нового протокола ПОТ явля-
ются следующие:

• максимальное снижение риска развития ортостати-
ческих нарушений;

• неприемлемость применения АОТ в связи с не-
возможностью устранения различий испытуемых 
по росту — высоте гидростатического столба;

• установление единой для всех испытуемых величи-
ны ГД, равной 130 см, с помощью индивидуального 
угла наклона;

• применение «расширенных» критериев ортостати-
ческих нарушений в интервале ΔСАД от ±6 мм рт. 
ст. до ±20 мм рт. ст. и более;

• создание полного комфорта для пациентов, учет 
циркадных ритмов, влияния изменений основного 
обмена;

• новый протокол ориентирован для выявления пре-
дикторов в молодой здоровой популяции до 30 лет; 

• протокол может применяться при обследовании 
испытуемых старших возрастных групп с призна-
ками структурных изменений в ССС, которые сви-
детельствуют о появлении факторов риска для их 
мониторинга и контроля лечения. 

Сущность нового протокола состояла в использова-
нии новой системы стандартизации пассивной ортоста-
тической пробы. Критерием стандартизации был выбран 
не угол наклона испытуемого, а стандартная величина 
ГД. Для стандартизации ПОТ по высоте ГД мы примени-
ли принцип анализа прямоугольных треугольников. Рост 
человека в наклонном положении является гипотенузой 
прямоугольного треугольника, противолежащий ка-
тет — высотой гидростатического столба, являющегося 
константой. По двум переменным находят индивидуаль-
ный угол наклона каждого испытуемого. Константа — 
высота гидростатического столба — была определена 
у самых низких испытуемых (рост 150 см) при их накло-
не на 60° и составила 130 см. Угол наклона у самого вы-
сокого испытуемого (200 см) составляет 41° при данной 
стандартной высоте гидростатического столба. В новом 
протоколе были применены модифицированные крите-
рии диагностики ортостатических нарушений. Норме 
соответствовали значения ΔСАД от +5 до −5 мм рт. ст. 
(референтные значения). Все показатели +6 и выше сви-
детельствовали об ОГТ, −6 мм рт. ст. и ниже — ОГ. Уве-
личение этих показателей до ±20 мм рт. ст. и более сви-
детельствовало о появлении факторов риска АГ и ССЗ. 
Важными компонентами протокола являются создание 
комфорта (температурного, эмоционального, звуково-
го), применение мягкого матраца на вертикализаци-
онном столе и др. Необходима полная информирован-
ность испытуемых о целях и задачах проведения такого 
исследования, важность регулярных (1 раз в год) обсле-
дований для раннего выявления предикторов и факто-
ров риска, что имеет не только научное, но и большое 
практическое значение. Данный протокол был дополнен 
нами измерением скорости распространения пульсовой 
волны (СРПВ) на участке брахиальная — лодыжечная 
артерии (44).
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Связь ортостатических нарушений с повышением 
жесткости артерий

У здоровых субъектов в процессе ПОТ с разны-
ми углами наклонов наблюдается пропорциональное 
увеличение жесткости артерий [45–48]. При угле на-
клона 60° скорость распространения пульсовой волны 
(СРПВ) повышается на 30% по сравнению с горизонталь-
ным положением, в ортостазе такое повышение может 
достигать 70% [49]. Ортостатическое повышение жест-
кости артерий носит транзиторный характер, показатель 
быстро возвращается к исходным значениям при возвра-
те в горизонтальное положение. Причина такого увели-
чения жесткости, вероятно, связана с повышенной актив-
ностью прессорных адаптивных систем, повышающих 
тонус сосудов и увеличивающих общее периферическое 
сопротивление. С возрастом происходит спонтанное по-
вышение жесткости артерий [50]. Процесс возрастного 
ремоделирования сосудистой стенки, который вызывает 
спонтанное увеличение жесткости артерий, протекает 
достоверно быстрее у субъектов с ортостатическими на-
рушениями. В популяции старше 50 лет с выявленными 
ОГ и ОГТ показатели жесткости достоверно выше, чем 
при ортостатической нормотензии [51–55]. Таким об-
разом, ортостатические нарушения в своей эволюции 
способствуют ускоренному повышению жесткости сосу-
дистой стенки и появлению одного из самых значимых 
факторов риска АГ и ССЗ.

Заключение
Пандемия АГ, охватывающая практически все стра-

ны, и в XXI веке не имеет тенденции к угасанию, несмо-
тря на множество проводимых национальных профи-
лактических программ. Это определяет необходимость 
поиска новых причин развития АГ. Диагностика и кон-
троль факторов риска на клиническом этапе их развития 
не решают проблемы создания эффективной системы 
профилактики. Мы считаем перспективным направле-
нием поиск таких факторов на доклинической стадии 
в здоровой популяции без клинических и лабораторных 
изменений. Для выявления таких нарушений разработан 
специальный протокол пассивного ортостатического те-
ста, стандартизированного по высоте гидростатическо-
го столба. Незначительные ортостатические нарушения 
кровообращения, не сопровождающиеся какими-либо 
клиническими симптомами, являются одними из преди-
кторов АГ. 

Необходимо проведение дальнейших исследований 
для оценки прогностических возможностей предикто-
ров, раскрытия патогенетической связи ортостатических 
нарушений с развитием АГ и ремоделированием сосу-
дистой стенки, вызывающим повышение ее жесткости. 
Также необходим поиск способов коррекции доклини-
ческих ортостатических нарушений в здоровой молодой 
популяции для ранней первичной профилактики АГ. 
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