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АННОТАЦИЯ
Обоснование. В статье представлено наблюдение клинического случая ортостатической гипотензии, 

развившейся после перенесённой инфекции, вызванной вирусом SARS-CoV-2. изложены вопросы 
этиологии, патогенеза, диагностики ортостатической гипотензии. сложность диагностики на этапе 
клинического наблюдения обусловлена коморбидностью возможных механизмов и трудностью 
определения первичного фактора. с учётом изучения вариантов непосредственного и опосредованного 
действия 2019-nCoV описание данного клинического наблюдения ортостатической гипотензии 
дополняет существующие данные о спектре проявлений этого заболевания.

Цель. анализ клинического случая развития ортостатической гипотензии в постостром периоде 
COVID-19.

Материал. При проведении литературного обзора по выбранной теме были рассмотрены различные 
источники. Глубина поиска составила более 7 лет. Для набора литературы использовали интернет-
платформы UpToDate, PubMed, Medscape, изучены российские и зарубежные источники.

Методы. сбор анамнеза, объективное исследование, специализированные тесты, лабораторно-
инструментальные методы исследования, изучение истории болезни, литературных источников по 
ортостатической гипотензии и влиянию COVID-19 на автономную нервную систему.

Результаты. анализ данного случая с определением ведущего механизма ортостатической 
гипотензии крайне сложен. Вероятно, имеет место комбинация факторов: прямого и опосредованного 
воздействия на нервную систему COVID-19. Прямое влияние связано с взаимодействием вируса с 
рецепторами ангиотензин-превращающего фермента 2 в нервной системе, вызывающим значительное 
увеличение концентрации брадикинина и развитие артериальной гипотензии. Опосредованное 
воздействие обусловлено и повышенным тромбообразованием с развитием тромбоэмболии лёгочной 
артерии, и автономной дисфункцией в рамках вторичной полиневропатии тонких волокон.

Вывод. Вполне вероятно, что в ближайшее время количество таких пациентов в практике врачей 
будет увеличиваться, поэтому своевременная и правильная диагностика данных состояний при их 
тщательном ведении будет основополагающим постулатом в выздоровлении пациентов. Привлечение 
к этой теме внимания, возможно, расширит наши представления о спектре осложнений COVID-19 и 
позволит во многом дополнить существующие на сегодня сведения.

Ключевые слова: ортостатическая гипотензия, постковидные осложнения, COVID-19, автономная 
нервная система.
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AbstrAct 
bAckground. The article presents an observation of the clinical case of orthostatic hypotension that 

developed after an infection caused by the SARS-CoV-2 virus. The issues of etiology, pathogenesis, diagnosis 
are outlined. The complexity of diagnosis at the stage of clinical observation is due to the comorbidity of 
possible mechanisms and the difficulty of determining the primary factor. Taking into account the study of 
variants of direct and indirect action of this 2019-nCoV, the description of the clinical observation of orthostatic 
hypotension supplements the data on the spectrum of manifestations of this disease.

Aim. Analysis of the clinical case of the development of orthostatic hypotension in the post-acute period 
of COVID-19.

mAteriAl. When conducting a literature review on the selected topic, various sources were considered. 
The search depth was over 7 years. For the recruitment of literature, Internet platforms UpToDate, PubMed, 
Medscape were used. Russian and foreign sources were studied.

methods. Anamnesis collection, objective research, specialized tests, laboratory and instrumental 
research methods, study of disease history, literature sources on orthostatic hypotension and the effect of 
COVID-19 on the autonomic nervous system.

results. The analysis of this case with the determination of the leading mechanism of orthostatic 
hypotension is extremely difficult. Probably, there is a combination of factors: direct and indirect effects 
on the nervous system at COVID-19. The direct effect is associated with the interaction of the virus with 
the angiotensin converting enzyme 2 receptors in the nervous system, which causes a significant increase 
in the concentration of bradykinin and the development of hypotension. An indirect effect is due to both 
increased thrombus formation with the development of Pe, and autonomic dysfunction, within the framework 
of secondary polyneuropathy of fine fibers.

conclusion. It is likely that in the near future the number of such patients in the practice of doctors will 
increase, therefore, timely and correct diagnosis of these conditions, with their careful management, will be 
the fundamental postulates in the recovery of patients. Drawing attention to this topic will possibly expand our 
understanding of the spectrum of complications of COVID-19 and will greatly complement the information 
available today.
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Ортостатическая гипотензия (ОГ) — много-
факторный и гетерогенный синдром, критериями 
которого являются устойчивое снижение систо-
лического артериального давления, по меньшей 
мере, на 20 мм рт.ст. и/или диастолического 
артериального давления, по меньшей мере, на 
10 мм рт.ст., в течение 3 мин после перехода в 
вертикальное положение или на столе-вертикали-
заторе под углом 60° [1].

Причины ОГ включают как первичные, 
так и вторичные формы, среди которых выде-
ляют болезнь Паркинсона, мультисистемную 
атрофию, ОГ при полиневропатиях, побочном 
действии лекарственных препаратов. насчи-
тывается 8 первичных и 14 групп вторичных 
форм ОГ. Выяснение причины крайне важно для                         
определения дальнейшей тактики ведения паци-
ента [2–4].

В механизмах развития ОГ играют роль нару-
шение норадренергической нейротрансмиссии, 
нарушение вазоконстрикции, неадекватно низкий 
прирост частоты сердечных сокращений (чсс) и 
снижение объёма циркулирующей крови [5–7].

Характерные симптомы ОГ включают голо-
вокружение, липотимию и обморок. к дополни-
тельным симптомам относятся общая слабость, 
усталость, когнитивное снижение, слабость в 
нижних конечностях, «мушки» перед глазами, 
головная боль, тошнота. Однако данное состояние 
может протекать и бессимптомно [8, 9].

Многообразные причины нарушения авто-
номной дисфункции в настоящее время были 
дополнены возможным участием новой корона-
вирусной инфекции в развитии ОГ. Описанные 
случаи единичны и в основном относятся к послед-
ствиям тяжёлого течения COVID-19 с развитием 
у госпитализированных больных признаков орто-
статической непереносимости с гипотензией [10]. 
ОГ и ортостатические обмороки имеют много-
факторные механизмы, дополняющиеся в насто-
ящее время новыми данными о роли COVID-19, 
которые могут быть связаны с прямым вирусным 
или иммуноопосредованным нарушением вегета-
тивной нервной системы.

среди причин ОГ, связанных с COVID-19, 
лондонский королевский колледж врачей в 
2021 г. указывает на цитокиновый шторм с высво-
бождением провоспалительных цитокинов и 
стимуляцией блуждающего нерва; связывание 
самого вируса с рецептором ангиотензин-превра-
щающего фермента 2, вызывающим значи-
тельное увеличение концентрации брадикинина 

и развитие артериальной гипотензии [11–14]. 
Приведены данные 7 обследованных пациентов с 
симптомами тяжёлого COVID-19 с синдромом ОГ 
[11–13].

среди представленных в литературе наблю-
дений развитие ОГ у пациентов после лёгкого или 
среднетяжёлого течения COVID-19 не освещено. 
В связи с этим мы приводим краткое описание 
клинического наблюдения с обсуждением поли-
вариантности развития ОГ после COVID-19.

Цель данного исследования — анализ клини-
ческого случая развития ОГ в постостром периоде 
COVID-19.

МАТЕРИАЛ
В качестве материала при проведении литера-

турного обзора по выбранной теме были рассмо-
трены различные источники. Глубина поиска 
составила более 7 лет. Для набора литературы 
использовали интернет-платформы UpToDate, 
PubMed, Medscape, изучены российские и зару-
бежные источники.

МЕТоДы 
сбор анамнеза, объективное исследование, 

специализированные тесты, лабораторно-инстру-
ментальные методы исследования, изучение 
истории болезни, литературных источников по 
проблеме ОГ и влиянию COVID-19 на авто-
номную нервную систему.

КЛИнИчЕсКоЕ нАбЛюДЕнИЕ 
В отделение неврологии 25.11.2020 поступила 
пациентка н. 49 лет с жалобами на приступы 
головокружения с ощущением проваливания 
собственного тела в пространстве, предобмо-
рочные состояния продолжительностью около 
15 мин, возникающие при вставании с кровати, 
падения с потерей сознания, похудание, общую 
слабость.

Пациентка в период с конца сентября по 
октябрь 2020 г. лечилась в амбулаторных усло-
виях по поводу верифицированной COVID19-
ассоциированной вирусной пневмонии (по 
данным компьютерной томографии стадия 1–2). 
с 10.11.2020 появилось головокружение, прово-
цируемое вертикальным положением тела, 
предобморочными состояниями. Головокружение 
в течение недели имело нарастающий характер, 
появились частые обморочные состояния, прово-
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цируемые вставанием, с падением и травмами 
мягких тканей. В последующем возникло отсут-
ствие возможности принимать вертикальную позу 
ввиду падений с утратой сознания. к моменту 
поступления передвигаться самостоятельно не 
могла. 

Из анамнестических данных: наличие псори-
атического артрита и гипертонической болезни. 
Принимает на постоянной основе эналаприл и 
лефлуномид.

Объективный статус при поступлении. 
сознание вне падений ясное. Выраженная астения. 
Пациентка не может стоять и ходить самостоя-
тельно, передвигается на каталке. При попытке 
встать возникают головокружение и падение с 
утратой сознания в течение десятков секунд с обмя-
канием тела и побледнением кожных покровов. 
на теле видны следы множественных гематом от 
падения. Поражения черепно-мозговых нервов 
не обнаружено. Проприорефлексы с рук равные, 
живые, с ног — равные, снижены. Патологиче-
ских рефлексов нет. Мышечная сила сохранна. 
чувствительность: гиперестезия, болезненность 
при пальпации мышц голеней. В позе Ромберга 
не стоит. Пальце-носовую и пяточно-коленную 
пробы выполняет удовлетворительно с двух 
сторон. Менингеальные знаки отрицательны. 
Тазовых нарушений нет.

Была проведена активная ортостатическая 
проба, результат которой оказался положитель-
ным (после 30-минутного отдыха, натощак: 
в положении лёжа артериальное давление 
125/75 мм рт.ст., чсс 76 в минуту; сразу 
после вертикализации артериальное давление 
100/60 мм рт.ст., чсс 83 в минуту, появились 
головокружение и ощущение дурноты, вслед-
ствие чего проведение теста было прекращено). 
Показатели реакции сердечного ритма на манёвр 
Вальсальвы — 11 в минуту, во время глубокого 
дыхания немедленная реакция пульса на стояние 
(соотношение 30:5) — 1. Проведение других 
тестов исследования автономной вегетативной 
дисфункции в полном объёме было осложнено 
состоянием больной.

В общем анализе крови: снижение уровня 
гемоглобина (97 г/л) и количества эритроцитов 
(3,49×1012/л), что соответствует анемии лёгкой 
степени. В биохимическом анализе крови, проте-
инограмме, при исследовании уровней электро-
литов в сыворотке крови, уровней креатинина, 
тиреотропного гормона, глюкозы в крови, в глике-
мическом профиле — норма.

При электронейромиографии обнаружены 
лёгкие замедления проведения импульсов 
по сенсорным волокнам в ногах. По данным 
магнитно-резонансной и рентгеновской компью-
терной томографии (РкТ) головного мозга, 
ультразвукового исследования органов брюшной 
полости и мочеполовой системы: без патологии. 
По данным эхокардиоскопии выявлено уплот-
нение стенок аорты, створок аортального клапана. 
Пролабирование передней створки митрального 
клапана до 0,5 см. Трикуспидальная регургитация 
2-й степени. Митральная регургитация 1–2-й 
степени.

РкТ лёгких при поступлении не выявило пато-
логии. Однако при повторной РкТ через 7 дней 
были установлены признаки тромбоэмболии 
мелких ветвей правой лёгочной артерии (ТЭла). 
По данным электрокардиографии выявлена сину-
совая тахикардия с перегрузкой правого пред-
сердия. анализ уровня D-димера — повышение 
до 356 нг/мл. ультразвуковое исследование вен 
нижних конечностей: справа в средней трети 
голени визуализируется межмышечная вена с 
обтурирующими тромботическими массами.

Проведена терапия ТЭла (гепарин 5000 еД 
4 раза в день подкожно с переходом на новый 
пероральный антикоагулянт ривароксабан 15 мг 
2 раза в день внутрь) в течение 2 нед. РкТ в дина-
мике и консультации кардиолога свидетельство-
вали о полном разрешении тромбоэмболии.

Динамика состояния в неврологическом 
отделении через 3 нед характеризовалась посте-
пенным уменьшением частоты обмороков/
предобморочных состояний, головокружения, 
затем возможностью самостоятельной ходьбы в 
пределах палаты. В то же время появились спон-
танные боли жгучего, стреляющего характера в 
дистальных отделах ног, в объективном статусе — 
гиперпатия, аллодиния в ногах.

Установлен диагноз: «синдром ОГ комбиниро-
ванного генеза. Полиневропатия тонких волокон, 
синдром автономной вегетативной дисфункции. 
ТЭла мелких ветвей правой лёгочной артерии в 
стадии разрешения. астенический синдром».

Катамнез заболевания через 1,5 мес: полное 
исчезновение симптомов ОГ, в то же время нарас-
тание и выраженный характер невропатического 
болевого синдрома в ногах, характерного для 
полиневропатии тонких волокон. Мышечная сила 
в ногах сохранная, больная функционально не 
ограничена.
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обсужДЕнИЕ 

среди факторов развития синдрома ОГ и обмо-
рочных состояний у пациентки можно рассма-
тривать следующие причины: анемию, ТЭла, 
полиневропатию тонких волокон с наличием 
кардиальной автономной дисфункции, непосред-
ственное воздействие вируса COVID-19.

В настоящее время появились новые научные 
данные, касающиеся самостоятельной роли 
COVID-19 в патологии автономной нервной 
системы и синдрома ОГ. Опубликованный анализ 
литературных данных у пациентов c тяжёлым 
течением COVID-19 и развитием синдрома ОГ 
предполагает ряд механизмов. среди них такие 
патогенетические факторы, как результат цито-
кинового шторма с высвобождением провоспали-
тельных цитокинов и стимуляцией блуждающего 
нерва, а также развитие вегетативной дисфункции, 
опосредованное самим вирусом, — путём связы-
вания с рецептором ангиотензин-превращающего 
фермента 2, вызывающего значительное увели-
чение концентрации брадикинина и развитие 
ОГ. Третья версия связана с прямым действием 
вируса, ведущим к прекращению симпатической 
активности и активации блуждающего нерва с 
парадоксальным расширением сосудов, как след-
ствие — к артериальной гипотензии, головокру-
жению и обморокам [11–13, 15, 16].

Однако наличие других факторов в клиниче-
ской картине пациентки также может играть роль 
в развитии ОГ и обмороков.

Доказано, что ТЭла способна вызвать 
развитие синкопальных состояний. Это связано 
как со снижением сердечного выброса из-за 
резкой обструкции кровотока, так и с аритмиями, 
вызванными тромбоэмболией [17]. следует отме-
тить отсутствие обнаружения данных о наличии 
регуляторной связи между ТЭла и ОГ. Значи-
мость ТЭла в качестве ведущего механизма 
ОГ маловероятна, так как в дебюте развития 
ОГ признаков ТЭла не было, в то же время при 
разрешении ТЭла проявления ОГ сохранялись 
ещё несколько недель.

Ведущая роль анемии в развитии ОГ/обмо-
роков в данном клиническом случае также не 
может рассматриваться. согласно данным иссле-
дования ROSe, показатели гемоглобина, значимые 
для обморочных состояний, составляют менее           
90 г/л [18].

Полиневропатия тонких волокон с харак-
терным развитием выраженных вегетативных, 

сенсорных нарушений и невропатической боли 
может быть значимой причиной развития ОГ 
[19]. Это связано с поражением нервных волокон, 
обеспечивающих вегетативную регуляцию 
сердечной деятельности, и формированием карди-
альной автономной невропатии (кан).

Для кан, помимо ОГ, характерны также 
непереносимость физических нагрузок и сину-
совая тахикардия. Данные анализа 116 пациентов, 
опубликованные в июне 2021 г., обнаружили 
доказательства кан у пациентов с COVID-19 
[20]. Эти данные значительно дополняют пред-
ставления о влиянии COVID-19 на вегетативные 
нервы с возможностью формирования ОГ.

сердечно-сосудистые вегетативные рефлек-
торные тесты играют важнейшую роль в диагно-
стике кан: изменение чсс в ответ на пробу 
Вальсальвы, изменение систолического артери-
ального давления более чем на 30 мм рт.ст. в ответ 
на вертикализацию, изменение диастолического 
артериального давления в ответ на физическую 
нагрузку, тест на глубокое дыхание и ряд вновь 
предложенных [20, 21].

При отсутствии отклонения всех тестов 
результат считается отрицательным для кан. В 
диагностике также важно наличие своеобразной 
электрокардиографической картины в виде флюк-
туации сегмента ST, инверсии положительного 
зубца Т, псевдокоронарного подъёма сегмента ST 
[22]. В то же время чёткая интерпретация данной 
совокупности функциональных тестов не всегда 
может иметь однозначную оценку результатов 
вследствие полиэтиологичности явлений.

Проведённые нами тесты являются поло-
жительными или пограничными в диагностике 
кан, что, вероятно, в решающей степени опре-
деляет кан как основную причину развития 
ОГ в описанном наблюдении. необычно, однако 
возможно первичное возникновение кан с 
симптомом ОГ, лишь после которого развилась 
полиневропатия тонких волокон. Также версия 
развития постковидной кан как причины ОГ 
сталкивается с необычными катамнестическими 
показателями, когда полный регресс симптомов 
автономной дисфункции сочетался с прогресси-
рующей полиневропатией тонких волокон.

анализ данного случая с определением веду-
щего механизма ОГ крайне сложен. Вероятно, 
имеет место комбинация факторов: прямого и 
опосредованного воздействия на нервную систему 
COVID-19. Прямое влияние связано с взаимодей-
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ствием вируса с рецепторами ангиотензин-превра-
щающего фермента 2 в нервной системе, вызыва-
ющим значительное увеличение концентрации 
брадикинина и развитие гипотензии. Опосредо-
ванное воздействие обусловлено и повышенным 
тромбообразованием с развитием ТЭла, и авто-
номной дисфункцией в рамках вторичной поли-
невропатии тонких волокон.

Вполне вероятно, что в ближайшее время 
количество таких пациентов в практике врачей 
будет увеличиваться, поэтому своевременная и 
правильная диагностика данных состояний при 
их тщательном ведении будет основополагающим 
постулатом в выздоровлении пациентов. Привле-
чение к этой теме внимания, возможно, расширит 
наши представления о спектре осложнений 
COVID-19 и позволит во многом дополнить суще-
ствующие на сегодня сведения.
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