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Вариабельность артериального давления (ВАД) изучается в течение длительного времени, в последнее время получены новые важные сведения о прогно-
стическом значении показателей ВАД и влиянии на них антигипертензивной терапии. Можно выделить три наиболее важные с практической точки зрения 
группы характеристик ВАД: 24-часовая, ВАД средней продолжительности и вариабельность "от визита к визиту" (visit-to-visit variability, VVV). VVV в послед-
ние годы привлекает наибольшее внимание ученых. В недавнем исследовании у больных, входивших в когорту ASCOT-BPLA (средний срок наблюдения 
17,4 года), было показано, что: 1) VVV САД оказалась сильным предиктором сердечно-сосудистых осложнений (ССО), независимым от среднего уровня 
АД (и, возможно, более сильным, чем последний), в том числе у пациентов с хорошо контролируемой АГ; 2) риск ССО, в том 
числе инсульта и коронарных событий, оставался значимо более низким в группе лечения амлодипином. Эта находка пред-
ставляется особо интересной в связи с тем, что на протяжении столь длительного периода наблюдения у многих пациентов 
изменилась схема лечения; исходные значения офисного АД в обеих группах значимо не различались. Таким образом, не-
зависимое прогностическое значение VVV получило новое убедительное подтверждение. Амлодипин, возможно, является 
оптимальным препаратом для лечения больных с повышенной ВАД, однако для доказательства этого положения требуются 
дополнительные исследования.
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бельность артериального давления "от визита к визиту", суточное мониторирование артериального 
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Blood pressure variability — 15 years later
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Blood pressure variability (BPV) has been studied for a long time, and recently important new information has been obtained about the prognostic value of BPV and 
the influence of antihypertensive therapy on it. There are three groups of VBP characteristics that are most important from a practical point of view: 24-hour BPV, BPV 
of average duration and visit-to-visit variability (VVV). VVV has attracted the attention of scientists in recent years. In a recent study in patients who participated in the 
ASCOT-BPLA cohort (mean follow-up 17.4 years) it was shown that 1) SBP VVV proved to be a strong predictor of cardiovascular complications (CVC), independent 
of mean BP (and possibly stronger than the latter) including in patients with well-controlled AH; 2) the CVC risk (including stroke and coronary events) remained 
significantly lower in the amlodipine treatment group. This finding seems particularly interesting in view of the fact that during such a long follow-up period many 
patients changed their treatment regimen; baseline values of office BP in both groups did not differ significantly. Thus, the independent prognostic value of VVV has 
received new convincing confirmation. Amlodipine may be the optimal drug for the treatment of patients with elevated BPV, but further studies are required to prove 
this point.
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ные определения основываются на продолжитель-
ности наблюдения" [3]. Авторы консенсуса последо-
вательны и  включают в  число показателей ВАД мак-
симальный и  минимальный уровни АД, их разницу 
(range), а  также такие специфические показатели 
СМАД, как степень ночного снижения АД и  величи-
на его утреннего подъема (последние  — в  подгруп-
пу "Specific patterns, behavioral"). Всё же представля-
ется, что данное определение, помимо того, что со-
держит тавтологию, не "схватывает" специфические 
черты ВАД, известные специалистам по АГ. Нелишне 
напомнить о превосходном определении 24-часовой 
ВАД, сформулированном почти 30 лет назад: "откло-
нения от кривой суточного ритма" [7]. Действительно, 
показатели ВАД количественно оценивают "выход" 
отдельных за пределы некоей закономерной кривой 
АД. Примером могут служить результаты длительно-
го ДМАД ([8] — рис. 1). На этом основании одним из 
авторов настоящей статьи в  опубликованной ранее 
работе было предложено более общее определение: 
"ВАД  — множественные отклонения АД от система-
тического тренда, описываемые, как правило, с  по
мощью стандартного отклонения (standard deviation, 
SD) или родственных показателей" [2].

Классификация ВАД, безусловно, прежде всего за-
висит от длительности измерения. Прежде всего это 
24-часовая ВАД, на которую влияет не только сни-
жение АД во время сна, но и  физическая активность 
субъекта в течение суток, а также психоэмоциональные 
факторы различной интенсивности и  продолжитель-
ности. АД "вариабельно" как в  течение более корот-
ких отрезков времени — часы, минуты и даже между 
отдельными сердечными сокращениями и в пределах 
одного сердечного цикла (beat-to-beat, within single 
heart beat variability), так и в течение более длительных 
периодов — дни, месяцы, времена года. 

Можно выделить следующие основные типы ВАД, 
для каждого из которых существует "излюбленный" 
метод измерения АД:

1)	 "Сверхкраткосрочная" (beat-to-beat)  — неин-
вазивная тонометрия, внутриартериальное измере-
ния, фотоплетизмография. Используется преимуще-
ственно в научных исследованиях, однако измерение 
может быть полезно у  пациентов с  ортостатической 
гипотонией и автономной дисфункцией.

2)	 Краткосрочная или 24-часовая — СМАД.
3)	 ВАД средней продолжительности — ДМАД.
4)	 Долгосрочная ВАД "от визита-к-визиту" (visit-

to-visit variability, VVV, традиционные измерения АД).
Разумеется, долгосрочная ВАД может оценивать-

ся также на основании домашнего мониторинга, 
а в ряде случаев и СМАД.

Математические показатели, характеризующие 
ВАД, многообразны. Однако в  основе большинства 
из них лежит вычисление стандартного отклоне-
ния (standard deviation, SD) либо коэффициента ва-
риации (coefficient of variation, CV). "ВАД, независи-
мая от среднего" (variability independent of the mean, 

Введение

Артериальное давление (АД)  — важнейший фак-
тор риска сердечно-сосудистых заболеваний. За по-
следние 40 лет возможность точной и полной оцен-
ки уровня АД у  пациента возросла в  весьма значи-
тельной степени. Для этой цели могут использоваться 
как традиционное офисное (клиническое) измере-
ние АД, так и оценка АД вне клиники (суточное мони-
торирование артериального давления (СМАД) и до-
машнее измерение (ДМАД)). Возможно использо-
вание метода автоматического офисного измерения, 
сочетающего свойства традиционных и  амбулатор-
ных методов [1], а также других способов. Все эти ме-
тоды объединяет общее свойство: приоритетной яв-
ляется оценка абсолютного уровня АД, в том числе на 
основании усреднения большого числа измерений, 
произведенных в  разные по продолжительности от-
резки времени.

Вместе с  тем большой объем информации, пре-
доставляемый СМАД (и в  определенной степе-
ни ДМАД), делает заманчивым изучение дополни-
тельных показателей, описывающих изменчивость 
АД и  не отражающих его абсолютную величину. 
Математическому анализу данных СМАД посвяще-
но большое число публикаций, в  этой области име-
ется обширная теория [2]. Можно сделать вывод, что 
наиболее значимыми показателями СМАД (поми-
мо усредненных значений) являются степень ночно-
го снижения (оценка суточного ритма) и вариабель-
ность АД (ВАД). Однако последний показатель явля-
ется к тому же и универсальным, его оценка в той или 
иной степени возможна на основании всех доступных 
методов измерения АД. Свидетельством важности 
научных вопросов, связанных с  ВАД, является появ-
ление в 2023 г. консенсуса экспертов [3], а также пу-
бликаций, вновь поднимающих проблемы, затрону-
тые в ранее проведенных исследованиях [4, 5]. 

Вопросы определения и классификации

Известно, что уровень АД у человека — весьма ди-
намичный, изменчивый параметр. Причины ВАД от-
носительно некоего "истинного" уровня АД много-
образны, но их можно четко разделить на две ос-
новные группы. Первая из них отражает возможные 
погрешности в  измерении (несоблюдение техники 
измерения, недостаточная квалификация измеря-
ющего, неисправный прибор). Другую группу при-
чин можно определить как биологическую ВАД (true 
biological variability [6]). Биологическая ВАД много-
образна и  в  этой связи возникает вопрос: существу-
ет ли некое общее определение, объединяющее раз-
нородные показатели ВАД? Консенсус 2023 г. даёт 
следующее определение: "ВАД — общий термин, от-
носящийся к  колебаниям (variations) АД в  течение 
различных временных отрезков. Более специфич-

Вариабельность артериального давления 
Blood pressure variability



Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2024;20(6) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2024;20(6)	 647

с  пациентов с  повышенными значениями как днев-
ного, так и ночного SD [11, 12]. Результаты были ещё 
более убедительны, если ВАД оценивалась как AVR 
[13].

Данные о прогностическом значении ВАД средней 
продолжительности базируются главным образом на 
двух популяционных исследованиях. В известном ис-
следовании Ohasama [14] повышенные значения ва-
риабельности ДМАД ассоциировались с  увеличени-
ем риска возникновения комбинированной конечной 
точки (смерть от кардиоваскулярных причин + ин-
сульт; АД измерялось в течение 26 дней). В финском 
исследовании HOME-BP [15] ВАД оценивалась на 
основании семидневного ДМАД. Повышенные зна-
чения ВАД ассоциировались с  повышенным риском 
сердечно-сосудистых осложнений (ССО, срок наблю-
дения составил 8 лет), причем статистическая значи-
мость сохранялась после поправок на возраст и сред-
ний уровень АД. В московской популяции лиц старше 
55 лет показана прогностическая значимость средне-
срочной вариабельности ДАД (рис. 2, [16]).

По-видимому, прогностическая значимость этой 
разновидности ВАД зависит от характеристик ДМАД 
в конкретном исследовании. Так, не удалось показать 
независимую информативность ВАД, вычисленной 
на основании двух "сессий" ДМАД [17]. Общим огра-
ничением этих исследований является отсутствие со-
поставления с  данными СМАД и  клинических изме-
рений АД.

ВАД "от визита к визиту"

Эта разновидность ВАД начала изучаться позднее 
других так как для этого требовались значительные 
базы данных и разработка соответствующего матема-

VIM) представляет собой уточненное преобразова-
ние SD, которое устраняет корреляцию с  усреднен-
ным АД с помощью нелинейной регрессии. Основное 
ограничение VIM заключается в  том, что требуется 
предварительный расчет коэффициентов уравнения 
для конкретной популяции, которые будут приме-
няться к отдельным лицам. Таким образом, возника-
ет сложности в сравнении различных популяций [3]. 
Самостоятельное значение имеет "средняя истинная 
ВАД" (average real variability, AVR), учитывающая по-
следовательность выполненных измерений АД [9].

В этой связи особняком стоит сезонная вариабель-
ность АД. В  этом случае оценивается не дисперсия 
АД, а арифметическая разность уровней АД "зима — 
лето". В англоязычной литературе эта тонкость учиты-
вается: для сезонной вариабельности используется 
термин "variation", а не "variability" (на этот нюанс об-
ратил внимание профессор А. Н. Рогоза). Возможно, 
по-русски предпочтительнее говорить о  "сезонных 
колебаниях АД". Колебания АД в течение более дли-
тельных периодов (несколько лет), согласно консен-
сусу [3]? отражают биологическое старение и не отно-
сятся к ВАД.

Таковы некоторые теоретические положения, свя-
занные с ВАД. 

Прогностическая значимость ВАД

Доказательная база прогностической значимо-
сти ВАД неуклонно увеличивается. Первым стиму-
лом для изучения проблемы стало распространение 
методики СМАД. Таким образом, прогностическое 
значение 24-часовой ВАД изучалось в  течение дли-
тельного времени. Ранее ограничениями многих из-
вестных исследований были недостаточная статисти-
ческая мощность, селективность групп пациентов, 
использование произвольных нормативов ВАД, учет 
исключительно фатальных конечных точек. Надо так-
же отметить, что в данном аспекте изучались в основ-
ном SD для САД и ДАД, т. е. показатели, включающие 
компоненты суточного ритма. Более убедительны 
оказались данные, полученные в  2010-2020-х го-
дах. В базе данных IDACO [10] прогностическое зна-
чение ВАД изучалось как с поправкой на 24-часовое 
АД, так и без этой поправки. Без поправки (adjusted 
model) вариабельность САД была статистически зна-
чимо информативна как в отношении как общей, так 
и  сердечно-сосудистой смертности (p≤0,04). При 
включении в модель 24-часового САД (fully adjusted 
model) 24-часовая SD и  SDdn (специальный показа-
тель, учитывающий разницу дневного и ночного АД) 
потеряли прогностическую значимость (p≥0,71). В то 
же время показатели вариабельности ДАД сохранили 
информативность и после поправки на усредненный 
уровень АД.

Более поздние проспективные исследования под-
твердили ухудшение кардиоваскулярного прогноза 
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Рисунок 1. �Закономерные ритмические изменения 
уровня АД (по данным ДМАД на фоне 
16-недельной монотерапии индапамидом 
ретард) и "отклоняющиеся" измерения, 
характеризующие ВАД. Воспроизводится 
с разрешения авторов [8].
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тического аппарата. Уже первые исследования на эту 
тему принесли поистине сенсационные результаты. 

Первоначальные наблюдения в  когорте UK-TIA 
[18] привели P. Rothwell и соавт. к гипотезе, что при-
чиной инсультов и  транзиторных ишемических атак 
могут быть скорее эпизоды повышения АД и, следо-
вательно, ВАД, а не высокие усредненные уровни АД.

Впоследствии эти наблюдения были уточнены 
и  подтверждены на материале 4 когорт пациентов, 
перенесших транзиторную ишемическую атаку или 
инсульт [19–22]. Полученные результаты вкратце 
сводятся к следующему: среднее САД по данным не-
скольких визитов было статистически значимым пре-
диктором инсульта во всех когортах, однако VVV (SD, 
VIM) оказалась более сильным предиктором, ста-
тистическая значимость которого после поправки на 
усредненный уровень АД не была утеряна.

Возник вопрос: можно ли проследить такие же за-
кономерности в популяции больных АГ в целом? Для 
ответа на этот вопрос в базе данных ASCOT была до-
полнительно проанализирована взаимосвязь риска 
ССО, вызванных ИБС, и инсульта с тремя параметра-
ми ВАД: "внутривизитной" (3 измерения АД), 24-ча-
совой (в подгруппе 1905 пациентов) и VVV. Помимо 
этого, проведено сравнение влияния двух исполь-
зованных схем антигипертензивной терапии (ате-
нолол/тиазидный диуретик и  амлодипин/перин-
доприл) на ВАД. VVV САД и  в  этом исследовании 

оказалась сильном предиктором инсульта и коронар-
ных событий, независимым от среднего уровня АД. 
24-часовая ВАД и все другие параметры АД ("внутри-
визитная" ВАД, максимальные и  минимальные зна-
чения АД и т.д.) были более слабыми предикторами 
этих же ССО. Сходные результаты были получены для 
показателей ДАД, однако их проспективное значение 
было ниже, чем у показателей САД.

Во всех изученных когортах (табл., [23]) риск ин-
сульта весьма значительно возрастал в верхних деци-
лях VVV САД. Столь значительное увеличение риска 
абсолютно нехарактерно для показателей ВАД, вы-
числяемых на основании СМАД либо ДМАД. Однако, 
несмотря на, казалось бы, столь убедительные дан-
ные (и их косвенное подтверждение в некоторых по-
следующих исследованиях) ВАД, в  том числе VVV, 
остается исключительно предметом научных исследо-
ваниях и не упоминается в практической части совре-
менных рекомендаций по АГ. Более того, на протяже-
нии последних лет можно было заметить определен-
ный скептицизм как отечественных, так и зарубежных 
ученых к  VVV, связанный, прежде всего, со слож
ностью сбора информации для оценки VVV и отсут-
ствием стандартных методических подходов к  этим 
показателям.

Тем более интригующим оказался возврат к  дан-
ным исследования ASCOT-BPLA спустя почти 15  лет 
[5]. Целями исследования были: 1) оценить, влияют 

Рисунок 2. �Распределение величин домашней ВАД по квинтилям и пятилетний сердечно-сосудистый прогноз у лиц 
старше 55 лет в общей популяции [16].

ДМАД — домашнее измерение АД, ВСАД — вариабельность систолического АД, ВДАД — вариабельность 
диастолического АД

Квинтиль
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ли показатели VVV, определенные в  момент иссле-
дования на отдаленный прогноз; 2) определить про-
спективное значение разницы величин VVV в  двух 
группах лечения рандомизационной фазы (атено-
лол/тиазидный диуретик и  амлодипин/периндо-
прил). Авторы проанализировали сведения о  ССО 
и  смертности при среднем сроке наблюдения (ме-
диана) 17,4 года. Были получены следующие основ-
ные результаты: 1) VVV САД оказалась сильным пре-
диктором ССО, независимым от среднего уровня АД 
и, возможно, более сильным, чем последний, в  том 
числе у пациентов с хорошо контролируемой АГ (от-
носительный риск в  верхнем терциле VVV САД со-
ставил 1,86, в то время как в верхнем терциле САД — 
1,65); 2) риск "ключевых" ССО (в том числе инсуль-
та и  коронарных событий) оставался значимо более 
низким в группе лечения амлодипином. Эта находка 
представляется особо интересной в  связи с  тем, что 
на протяжении столь длительного периода наблюде-
ния у  многих пациентов изменилась схема лечения; 
исходные значения офисного АД в  обеих группах 
значимо не различались.

Таким образом, выводы, сделанные 15  лет на-
зад, получили новое неожиданное подтверждение. 
Независимое прогностическое значение VVV в  но-
вом исследовании может иметь несколько объяс-
нений. Во-первых, это нестабильный антигипертен-
зивный эффект, в частности, низкая приверженность 
лечению (однако прогностическое значение VVV со-
храняется и  у  больных с  хорошим контролем АГ). 
Причины могут быть более глубокими и связанными 
с "неблагополучием" в функционировании сердечно-
сосудистой системы (автономная дисфункция, повы-
шенная артериальная жесткость, субклиническое на-
рушение функции почек или комбинация этих факто-
ров).

Проведенное исследование отличается несомнен-
ной научной новизной. Впервые проведено срав-
нение прогностической значимости определенных 
в  ходе значительно ранее проведенного исследова-
ния VVV и средних уровней АД. В этой связи "преи-
мущество" VVV не должно удивлять [4]: при достиже-

нии целевых уровней АД большая часть риска, свя-
занного с повышенным АД теряет значение; с другой 
стороны, VVV в меньшей степени зависит от антиги-
пертензивной терапии (особенно, если при расчётах 
делается поправка на средний уровень АД). Таким 
образом, "остаточный" риск, связанный с  указанны-
ми выше проблемами функционирования сердечно-
сосудистой системы, остается неизменным. Более 
того, авторам удалось показать отдаленные преиму-
щества терапии, основанной на приеме амлодипина. 
Впрочем, возможно, этот факт связан с тем, что зна-
чительная доля пациентов продолжает принимать 
назначенное много лет назад лечение (67,2% в груп-
пе лечения амлодипином и 45,6% в группе лечения 
бета-адреноблокатором). Нельзя исключить, однако, 
плейотропные эффекты амплодипина.

Исходя из всего вышеперечисленного, авторы ре-
дакционного комментария делают оптимистичный 
вывод о перспективах использования VVV как факто-
ра риска ([4] — характерно и выразительно в этом от-
ношении само название комментария!). Авторы счи-
тают, что значимость VVV как фактора риска пример-
но сопоставима cтакими известными показателями, 
как уровень Лп (а), вес при рождении, загрязнение 
воздуха. При этом преимуществом VVV может быть 
потенциальная модифицируемость, поскольку влия-
ние антигипертензивной терапии на ВАД не вызывает 
сомнений.

Пока неизвестно оптимальное число визитов и из-
мерений для правильного определения VVV. При 
большем числе измерений регистрируются более 
высокие уровни VVV, при этом повышается их вос-
производимость. Значения VVV также увеличивают-
ся по мере удлинения интервалов между визитами 
[3]. Совершенно очевидно, что подразумевается так-
же выполнение офисных измерений по всем прави-
лам, указанным в  соответствующих рекомендациях. 
Примерное пороговое значение для VVV САД, со-
гласно данным A. Gupta и соавт. [4], составляет 13 мм 
рт.ст. Есть надежда, что по мере "цифровизации" ин-
формации об уровне АД точная оценка VVV будет 
представлять из себя всё менее сложную задачу.

Таблица. �Относительный риск инсульта (с 95% доверительным интервалом) в верхней децили ВАД относительно 
нижней децили (таблица создана авторами статьи с использованием источника [23])

Индексы
VVV САД

UK-TIA
Aspirin Trial

[19]

ASCOT-BPLA trial*[22] ESPS-1**
[20]

Dutch TIA trial
[21]Группы

атенолол/тиазид периндоприл/
амлодипин

SD, мм рт.ст. 4,84 (3,03-7,74) 4,29 (1,78-10,36) 4,39 (1,68-11,50) 1,78 (1,21-2,62) 3,53 (1,63-6,87)
CV, % 3,82 (2,54-5,73) 3,51 (1,56-7,93) 3,25 (1,32-8,00) 2,22 (1,52-3,22) 3,41 (1,62-7,19)
VIM, units 3,27 (2,06-5,21) 3,96 (1,66-9,43) 3,57 (1,38-9,19) 1,86 (1,28-2,69) 1,83 (0,76-4,39)

Примечание: * — c поправкой на усредненную величину АД; ** — только группа плацебо

ВАД — вариабельность артериального давления, VVV — visit-to-visit variability, SD — standard deviation, CV — coefficient of variation, VIM — 
variability independent of the mean



650	 Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2024;20(6) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2024;20(6)

Вариабельность артериального давления 
Blood pressure variability

Перспективы учета ВАД при проведении 
антигипертензивной терапии

Влияние антигипертензивной терапии на ВАД изу
чалось в течение многих лет, однако, интерес к этой 
проблеме значительно вырос после публикации соот-
ветствующих данных исследования ASCOT-BPLA [23]. 
По данным множественного логистического регрес-
сионного анализа, VVV увеличивалась с  возрастом, 
была выше у женщин, больных диабетом, курильщи-
ков, при фибрилляции предсердий, а также при на-
личии в анамнезе инсульта или транзиторной ишеми-
ческой атаки. Однако, несмотря на влияние этих фак-
торов, рандомизация в группу лечения атенололом/
тиазидным диуретиком оказалась наиболее сильным 
предиктором повышения ВАД. Соответственно VVV 
в  группе лечения амлодипином/периндоприлом 
была значительно меньше в течение всего срока на-
блюдения [23]. В  модели Кокса относительный риск 
инсульта и коронарных ССО в зависимости от рандо-
мизации (амлодипин/периндоприл vs атенолол/тиа-
зидный диуретик) составил 0,78 и 0,85 соответствен-
но, что статистически значимо. Статистическая значи-
мость сохранялась и после поправки на усредненный 
уровень САД, однако добавление в  модель любого 
показателя долгосрочной VVV (SD, VIM) делал раз-
личия статистически незначимыми. Таким образом, 
именно различия в  величинах VVV определяющим 
образом повлияли на прогноз. Этот благоприятный 
эффект амлодипина был подтвержден в  исследо-
вании SPRINT [24], что объясняли, в частности, дли-
тельным периодом полувыведения препарата (около 
30 ч.). В настоящее время наиболее актуальна комби-
нированная терапия АГ. В этой связи важными могут 
оказаться сведения о  преимуществах той или иной 
комбинации препаратов. В  частности, комбинация 
ингибитора ангиотензинпревращающего фермента 
с  антагонистом кальция оказалась более эффектив-
ной для снижения VVV в  сравнении с  комбинацией 
ингибитора ангиотензинпревращающего фермента 
с  диуретиком [25]. Наконец, весьма важный "отсро-
ченный" эффект амлодипина рассмотрен выше.

Исследования влияния антигипертензивной те-
рапии на 24-часовую ВАД и  ВАД средней продол-
жительности носят более "частный" характер и  не 
ассоциированы с  прогнозом пациентов. К  тому же 
имеется весьма мало сведений о влиянии антигипер-
тензивной терапии на ВАД, оцениваемую с помощью 

ДМАД. Если обратиться к исследованиям 24-часовой 
ВАД, то и здесь в фокусе внимания оказывается ам-
лодипин. В исследовании X-CELLENT [26] ВАД в наи-
большей степени снижалась при лечении амлодипи-
ном либо индапамидом, но не кандесартаном. В ис-
панском регистре СМАД [27] содержатся сведения 
о  38188 пациентах с  различными вариантами ком-
бинированной и монотерапии. Изучались различные 
показатели ВАД: дневные и ночные SD, AVR и другие. 
Показатели ВАД закономерно увеличивались с  уве-
личением числа компонентов антигипертензивной 
терапии. У  пациентов, получавших монотерапию, 
24-часовая ВАД в  наибольшей степени снижалась 
под действием антагонистов кальция и  диуретиков. 
В  группе антагонистов кальция амлодипин снижал 
ВАД в большей степени, нежели дилтиазем или вера-
памил. Кроме того, у больных, находившихся на ком-
бинированной терапии, наличие в  комбинации ам-
лодипина ассоциировалось с более низкими показа-
телями ВАД.

Несмотря на вышеизложенное, пока нет основа-
ний рекомендовать амплодипин как некий "препарат 
выбора" для лечения АГ. Более того, доказательство 
"способности" этого препарата снижать риск, связан-
ный с повышенными значениями VVV, требует прове-
дения специального исследования, весьма сложного 
для планирования и  организации. Тем не менее, по 
мнению G. Parati и соавт. [4], амлодипин с учетом его 
особых свойств может быть показан пациентам с ис-
ходно повышенной ВАД (разумеется, если нет убеди-
тельных показаний к  назначению другой антигипер-
тензивной терапии).

Заключение

Таким образом, получены новые данные, под-
тверждающие значение ВАД, как дополнительного 
фактора риска, независимого от абсолютного уровня 
АД. Методологические проблемы, связанные с  вне-
дрением оценки ВАД в клиническую практику, в част-
ности, установление научно-обоснованных нормати-
вов, постепенно находят свое решение, что в дальней-
шем позволит врачам более тонко подходить к оценке 
риска пациентов с АГ и назначением им лечения. 

Отношения и Деятельность. Нет. 
Relationships and Activities. None.
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