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Резюме.

Целью работы являлось разработать способ подбора индивидуальной дозы аторвастатина при лечении 
каротидного атеросклероза у пациентов с АГ I–II степени. 
Материал и методы. Всем пациентам было проведено ультразвуковое исследование брахиоцефальных ар-
терий. При выявлении у обследуемых пациентов с АГ I-II степени каротидных бляшек, была измерена их 
общая площадь методом планиметрического очерчивания контуров бляшки и последующем суммирова-
нием всех полученных значений с получением единого показателя – общей площади каротидных бляшек.
Результаты. В ходе работы 35 пациентам с сочетанием АГ I-II степени и каротидными бляшками было про-
ведено измерение степени стенозирования просвета артерии каждой каротидной бляшкой, а также измере-
ние общей площади каротидных бляшек планиметрическим методом, после чего данной группе пациентов 
был назначен аторвастатин в дозе 40 мг, с повторным исследованием через 6 месяцев и оценкой динамики 
степени стенозирования просвета артерии и общей площади каротидных бляшек методом расчета коэффи-
циента регрессии. При оценке динамики каротидных бляшек у пациентов с АГ I–II степени на фоне лечения 
по проценту стенозирования просвета артерии через 6 месяцев не было выявлено достоверно значимых 
изменений, в отличие от метода измерения общей площади каротидных бляшек, что позволило через 6 
месяцев проводить коррекцию дозы аторвастатина, используя коэффициент регрессии. 
Заключение. При выявлении каротидной бляшки при ультразвуковом исследовании необходимо допол-
нительно измерять общую площадь каротидных бляшек, а также рассчитывать коэффициент регрессии 
каротидных бляшек на фоне приема аторвастатина при динамическом наблюдении, что позволяет более 
адекватно подбирать дозу аторвастатина при комбинированном лечении пациентов с АГ I–II. 
Ключевые слова: артериальная гипертензия, каротидные бляшки, аторвастатин.

Abstract.

The aim of the research was to develop atorvastatin individual dose selection method for the treatment of carotid 
atherosclerosis in patients with arterial hypertension of the 1st-2nd degree (HT I–II).
Material and methods. Carotid arteries ultrasound investigation was conducted in all patients. When the examined 
patients with arterial hypertension of the 1st-2nd degree had carotid plaques their total area was measured by 
means of tracing around the plaque with a cursor. Alterwards all the obtained values were summed up to get the 
total carotid plaques area.
Rusults. In 35 patients with the combination of HT I–II and carotid plaques carotid stenosis measurement and total 
carotid plaques planimetric measurement were conducted. This group of patients was treated with atorvastatin at 
the dose of 40 mg. All patients underwent repeated ultrasound investigation after 6 months of treatment. Carotid 
stenosis was not significantly changed in contradiction to the total carotid plaques area. Regression coefficient was 
calculated and atorvastatin doses were corrected.
Conclusion. If carotid plaques are detected during ultrasound investigation, it is necessary in addition to measure 
total carotid plaques area and to calculate the carotid plaques regression coefficient after 6 months of treatment with 
atorvastatin, which enables the doctors to select atorvastatin doses more adequately for the combined treatment 
of patients with HT I–II.
Key words: arterial hypertension,  carotid plaques, atorvastatin.
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Сердечно–сосудистые заболевания (ССЗ) 
являются основной причиной смерти во всем 
мире, в том числе и в Республике Беларусь [1]. 
Наиболее частыми и опасными сердечно–сосу-
дистыми осложнениями являются инфаркт ми-
окарда и инсульт [2]. Артериальная гипертензия 
(АГ) вне зависимости от возрастных и этниче-
ских групп находится в непрерывной связи с ча-
стотой ряда сердечно–сосудистых событий (ин-
сульта, инфаркта миокарда, внезапной смерти 
и периферическим поражением артерий), что 
делает актуальным не только снижение арте-
риального давления, но и лечение поражений 
органов–мишеней, в том числе атеросклеро-
тического поражения артерий  [3-5]. Следова-
тельно, возрастает необходимость разработки 
методов комбинированной терапии АГ с уче-
том поражения органов–мишеней, в частности 
атеросклеротического поражения артерий.

Для коррекции выраженности атеро-
склеротического поражения артериального 
русла Европейское общество кардиологов ре-
комендует модификацию образа жизни, меди-
каментозную коррекцию уровня артериально-
го давления и уровня холестерина, контроль 
гликемии у пациентов с сахарным диабетом, 
прием антиагрегантов (аспирина или клопи-
догрела) в низкой дозе, а также назначение 
гиполипидемической терапии [6]. Наиболее 
часто в качестве  гиполипидемического лекар-
ственного средства при лечении каротидно-
го атеросклероза используются ингибиторы 
ГМГ–КоАредуктазы – статины. Среди мно-
жества существующих на современном фар-
мацевтическом рынке статинов аторвастатин 
первым доказал возможность замедления и 
регресса атеросклеротической бляшки в двух 
крупных исследованиях с использованием 
внутрисосудистой ультразвуковой диагности-
ки: REVERSAL и ESTABLISH [7, 8, 9].

Однако на сегодняшний день недоста-
точно данных, в какой степень и насколько 
быстро происходят изменения выраженности 
каротидного атеросклероза при приеме атор-
вастатина, особенно у пациентов с АГ, арте-
рии которых находятся в условиях регулярных 
гемодинамических перегрузок. 

Целью работы являлось разработать 
способ подбора индивидуальной дозы аторва-
статина при лечении каротидного атероскле-
роза у пациентов с АГ I–II степени.

Методы

Исследование проводилось на базе УЗ 
«Витебский областной кардиологический дис-
пансер». В ходе работы было обследовано 190 
пациентов с АГ I–II степени: 96 (50,5%) женщин 
и 94 (49,5%) мужчины. Средний возраст обсле-
дованных пациентов составил 52,5±0,60 лет.

Обследование всех пациентов начина-
лось с заполнения  регистрационной карты, 
которая включала: социально–демографи-
ческие данные (возраст, адрес проживания); 
стандартный опрос по кардиологической ан-
кете; информацию о перенесенных заболева-
ниях; антропометрию (рост, вес, окружность 
талии). 

Артериальное давление (АД) измеряли 
сфигмоманометром двукратно в положении 
сидя после 10–минутного отдыха с точностью 
до 2 мм рт.ст. Систолическое АД определя-
ли по появлению тонов Короткова (I фаза), 
диастолическое АД – по их исчезновению (V 
фаза). Учитывали средние значения АД из 
двух измерений. Интерпретация уровней АД 
для диагностики АГ проводили по критериям 
ВОЗ/МОАГ (1999). АГ диагностировалась при 
АД ≥ 140/90 мм рт.ст., а также у лиц с нормаль-
ным АД на фоне приема гипотензивных лекар-
ственных средств в момент скрининга или пре-
кращении их приема в течение последних двух 
недель.

Всем пациентам было проведено опре-
деление концентрации общего холестерина 
(ХС) и триглицеридов (ТГ) ферментным ме-
тодом на автоматическом анализаторе BS–300 
(Италия) с использованием диагностических 
наборов фирмы CORMAY (Польша), а ана-
лиз ХС липопротеидов высокой плотности 
(ХС–ЛВП) выполнялся вметодом химической 
преципитации апо–В–содержащих липопро-
теидов под действием гепарина в присутствии 
ионов марганца. Расчетным путем было опре-
делено содержание ХС липопротеидов низкой 
плотности (ХС–ЛНП) [10]:

ХС–ЛНП = общий ХС – (ХС–ЛВП + 
(ТГ/2,2)) (ммоль/л).

Стандартизация и контроль качества 
липидных исследований осуществлялись с по-
мощью стандартов и контрольных сывороток.

Ультразвуковое исследование брахиоце-
фальных артерий  выполнялось с использова-
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нием ультразвукового аппарата «Vivid7pro» 
(GE, США) с частотой излучения датчика 
7,0–9,0 МГц и точностью измерительной си-
стемы 0,1 мм. В план ультразвукового скри-
нинга были включены общая сонная артерия 
(ОСА), экстракраниальные отделы внутрен-
ней сонной артерии (ВСА) и наружной сонной 
артерии (НСА), позвоночные артерии (ПА), 
брахиоцефальный ствол (БЦС), подключич-
ные артерии (ПКА). 

При проведении УЗИ сосудов определя-
лись следующие параметры:

•  геометрия сосуда;
•  сосудистая стенка (толщина, структу-

ра, однородность);
•  толщина комплекса интима–медиа 

(КИМ). Толщина КИМ в сонных артериях 
измерялась в трех точках: на расстоянии 1 см 
проксимальнее бифуркации ОСА, в области 
бифуркации ОСА и на расстоянии 1 см после 
отхождения внутренней сонной артерии, в зо-
нах, свободных от атеросклеротических бля-
шек;

•  наличие атеросклеротических бляшек 
(АБ) (локализация, эхографические особенно-
сти: гомогенная, гетерогенная, с кальцинозом, 
характер поверхности);

•  степень стеноза (SD=100%*(D2–D1)/D2, 
где D2 – истинный диаметр сосуда (измеряется 
по внутренней границе адвентиции), D1 – диа-
метр свободного от АБ просвета сосуда);

Дополнительно, используя кардиаль-

ный пакет программ для измерения площади 
эффективного отверстия клапанов сердца пла-
ниметрическим методом, проводилось очер-
чивание площади каждой из визуализируемых 
каротидных бляшек (рис. 1). 

При обнаружении в исследуемом бассей-
не нескольких каротидных бляшек их площа-
ди суммировали по формуле:

S
общая

 =S
1
+S

2
+S

3
+…S

n
, где S

1...n
 – площадь 

каждой из визуализируемых каротидных ате-
ром.

Статистическая обработка полученных 
результатов проводилась  с помощью пакета 
программ  SPSS 19.0.

Результаты

В ходе исследования было обследовано 
190 пациентов с АГ (100 пациентов с АГ I сте-
пени и 90 пациентов с АГ II степени), не имею-
щих в анамнезе инфаркта миокарда, инсульта, 
транзиторной ишемической атаки, облитери-
рующего атеросклероза артерий нижних ко-
нечностей. Возраст пациентов с АГ составил 
52,5±0,60 лет, среди обследованных было 96 
(50,5%) женщин и 94 (49,5%) мужчин.

Атеросклеротические бляшки в брахио-
цефальном бассейне были обнаружены у 120 
(66,3%) обследуемых  пациентов с АГ: в 2,5% 
случаев – в области общей сонной артерии 
(ОСА), в 44,3% – в области бифуркации ОСА, 
в 21,5% – переходили на устье внутренней сон-

Рисунок 1 – Расчет степени стенозирования просвета бифуркации ОСА с переходом на устье ВСА (%) и 
планиметрическое очерчивание площади каротидной атеромы (см2) на продольном сечении в B –режиме.

Площадь каро-
тидной атеромы, 
выраженная в см2

Степень стенозиро-
вания просвета арте-
рии, выраженная в 
процентах (%)

ЛЕЧЕНИЕ КАРОТИДНОГО АТЕРОСКЛЕРОЗА
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ной артерии (ВСА), в 20,3% – в ВСА, в 3,2% – в 
наружной сонной артерии (НСА), в 7,6% – в 
области бифуркации брахиоцефального ство-
ла (БЦС).

У всех пациентов был применен способ 
определения общей площади каротидных 
бляшек. 

В дальнейшем 35 пациентов с сочетани-
ем АГ и каротидного атеросклероза получали 
в дополнение к гипотензивной терапии гипо-
липидемическое лекарственное средство атор-
вастатин в начальной дозе 40 мг в течение 6 
месяцев с соблюдением правил контроля уров-
ня липидов и ферментов для пациентов, при-
нимающих гиполипидемические лекарствен-
ные средства [11].

Через 6 месяцев всем пациентам прово-
дилось повторное аналогичное ультразвуко-
вое исследование, при котором также рассчи-
тывались процент стенозирования просвета 
артерии каждой визуализируемой бляшкой, а 
также их общая суммарная площадь.

Для оценки динамики каротидного атеро-
склероза рассчитывался  коэффициент регрес-
сии каротидного атеросклероза по формуле:

K=S
общая

/S’
общая

,
где К – коэффициент регрессии;
S

общая
 – общая площадь каротидного ате-

росклероза (сумма площадей всех выявленных 
каротидных бляшек) при первичном осмотре;

S’
общая

 – общая площадь каротидного ате-
росклероза (сумма площадей всех выявленных 
каротидных бляшек) при осмотре в динамике 
через 6 месяцев;

и при значении К>1  продолжали лече-
ние аторвастатином в дозе 40 мг; при K≤1 – до-
зировку аторвастатина увеличивали до макси-
мальной – 80 мг.

Таким образом, при значении К>1  при 
повторном ультразвуковом обследовании 
брахиоцефальных артерий через 6 месяцев 
доза аторвастатина считается эффективной, 
следовательно, следует продолжать лечение 

стартовой дозой липолипидемического лекар-
ственного средства. При K≤1 следует изменить 
тактику лечения, увеличив дозировку аторва-
статина вплоть до максимальной – 80 мг, с по-
следующим ультразвуковым контролем через 
6 месяцев и, при стабилизации процесса, пере-
ходом на дозу аторвастатина 40 мг.

При оценке динамики каротидных бля-
шек у пациентов с АГ I–II степени на фоне ле-
чения по проценту стенозирования просвета 
артерии было выявлено, что достоверно зна-
чимой динамики каротидной бляшки не про-
изошло (табл. 1). 

Расчет коэффициента регрессии для по-
казателя стенозирования просвета артерии яв-
ляется затруднительным из–за невозможности 
суммировать количественные показатели, вы-
раженные в процентах.

Клинический пример №1 подбора индиви-
дуальной дозы аторвастатина при лечении ка-
ротидного атеросклероза у пациентки с арте-
риальной гипертензией

Пациентка «В», пол женский, возраст 50 
лет. Проживает в г. Витебске. Имеет среднее 
специальное образование, бухгалтер. Рост – 
161 см. Вес – 73 кг. Артериальное давление – 
143/91 мм. рт. ст. липидный спектр: общий хо-
лестерин – 6,00 ммоль/л; триглицериды – 0,59 
ммоль/л; холестерин липопротеинов высокой 
плотности – 1,86 ммоль/л; холестерин липо-
протеидов низкой плотности – 3,87 ммоль/л. 
При дуплексном сканировании брахиоце-
фальных артерий выявлена одна атероскле-
ротическая бляшка в области устья внутрен-
ней сонной артерии справа, стенозирующая 
просвет артерии на 45%, площадью 0,38 см2. 
Назначен аторвастатин в дозе 40 мг на 6 ме-
сяцев. При контрольном визите через 6 меся-
цев получены следующие данные:  липидный 
спектр: общий холестерин – 3,87 ммоль/л; три-
глицериды – 0,53 ммоль/л; холестерин липо-
протеинов высокой плотности – 1,58 ммоль/л; 
холестерин липопротеидов низкой плотности 

Таблица 1 – Динамика каротидного стеноза различных локализаций на фоне приема атор-
вастатина в дозе 40 мг в течение 6 месяцев

Локализация стеноза
Среднее значение 

стеноза до лечения,%

Среднее значение 

стеноза после лечения,%
Уровень значимости

Бифуркация ОСА 37,14±4,62 31,57±2,25 p=0,18

ВСА 38,0±1,83 36,17±1,83 p=0,13
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– 2,05 ммоль/л. При повторном дуплексном 
сканировании брахиоцефальных артерий сно-
ва выявлена одна атеросклеротическая бляш-
ка в области устья внутренней сонной артерии 
справа, стенозирующая просвет артерии на 
45%, площадью 0,22 см2.

Согласно формуле оцениваем регресс 
каротидного атеросклероза при приеме атор-
вастатина в дозе 40 мг в течение 6 месяцев:

K = S
общая

/S’
общая 

;
K = 0,38/0,22 = 1,72.
K>1 – наблюдается регресс каротидного 

атеросклероза. Следует продолжать терапию 
каротидного атеросклероза аторвастатином в 
дозе 40 мг. В результате применения предлага-
емого метода не произошло изменений со сто-
роны толщины атеросклеротической бляшки, 
что отражается с помощью процента стенози-
рования просвета артерии, однако произошло 
уменьшение общей площади атеросклеротиче-
ской бляшки на 32,3%. ХС–ЛПНП также до-
стиг целевых значений.

Клинический пример № 2 подбора индиви-
дуальной дозы аторвастатина при лечении ка-
ротидного атеросклероза у пациента с артери-
альной гипертензией

Пациент «Д», пол мужской, возраст 53 
года. Проживает в г. Витебске. Имеет высшее 
образование, юрист. Рост – 176 см. Вес – 110 
кг. Артериальное давление – 160/100 мм.рт. 
ст. Липидный спектр: общий холестерин – 6,8 
ммоль/л; триглицериды – 3,1 ммоль/л; холесте-
рин липопротеинов высокой плотности – 0,90 
ммоль/л; холестерин липопротеидов низкой 
плотности –  5,1 ммоль/л. При дуплексном 
сканировании брахиоцефальных артерий вы-
явлены две атеросклеротические бляшки: в 
области бифуркации общей сонной артерии 
справа, стенозирующая просвет артерии на 
32%,  площадью 0,33 см2 и в области устья вну-
тренней сонной артерии справа, стенозирую-
щая просвет артерии на 35%, площадью 0,17 
см2. При суммировании площадей двух вы-
явленных атером получают общую площадь 
атеросклеротических бляшек брахиоцефаль-
ных артерий: 0,33+0,17=0,50 см2. Назначен 
аторвастатин в дозе 40 мг на 6 месяцев. При 
контрольном визите через 6 месяцев получены 
следующие данные:  липидный спектр: общий 
холестерин – 4,92 ммоль/л; триглицериды – 2,8 
ммоль/л; холестерин липопротеинов высокой 
плотности – 0,97 ммоль/л; холестерин липо-

протеидов низкой плотности – 2,55 ммоль/л. 
При повторном дуплексном сканировании 
брахиоцефальных артерий снова выявлены 
две атеросклеротические бляшки: в области 
бифуркации общей сонной артерии справа, 
стенозирующая просвет артерии на 32%,  пло-
щадью 0,33 см2 и в области устья внутренней 
сонной артерии справа, стенозирующая про-
свет артерии на 35%, площадью 0,17 см2. При 
суммировании площадей двух выявленных 
атером получают общую площадь атероскле-
ротических бляшек брахиоцефальных арте-
рий: 0,33+0,17=0,50 см2.

Согласно формуле оценивают регресс 
каротидного атеросклероза при приеме атор-
вастатина в дозе 40 мг в течение 6 месяцев:

K = S
общая

/S’
общая

;
K = 0,50/0,50 = 1
K=1 – общая площадь каротидного ате-

росклероза не изменилась. Следует увеличить 
дозу аторвастатина до 80 мг с целью уменьше-
ния каротидного атеросклероза. 

В результате применения предлагаемо-
го способа не произошло уменьшение степени 
стенозирования просвета артерий, общей пло-
щади каротидного атеросклероза на визуали-
зируемых участках брахиоцефальных арте-
рий, хотя ХС–ЛПНП снизился на 50%.

При последующем визите через 12 меся-
цев получены следующие данные:  липидный 
спектр: общий холестерин – 3,39 ммоль/л; три-
глицериды – 1,9 ммоль/л; холестерин липо-
протеинов высокой плотности – 0,97 ммоль/л; 
холестерин липопротеидов низкой плотности 
– 2,18 ммоль/л. При повторном дуплексном 
сканировании брахиоцефальных артерий сно-
ва выявлены две атеросклеротические бляшки: 
в области бифуркации общей сонной артерии 
справа, стенозирующая просвет артерии на 
23%, площадью 0,24 см2 и в области устья вну-
тренней сонной артерии справа, стенозирую-
щая просвет артерии на 35%, площадью 0,14 
см2. При суммировании площадей двух выяв-
ленных атером получают общую площадь ка-
ротидного атеросклероза: 0,24+0,14=0,38 см2.

Согласно формуле оценивают регресс 
каротидного атеросклероза при приеме атор-
вастатина в дозе 80 мг в течение 6 месяцев:

K = S
общая

/S’
общая

;
K = 0,50/0,38 = 1,32
K>1 – наблюдается регресс каротидного 

атеросклероза. Следует продолжать терапию 
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каротидного атеросклероза аторвастатином в 
дозе 80 мг.

В результате применения предлагаемого 
метода произошло уменьшение общей площа-
ди каротидного атеросклероза на визуализи-
руемых участках брахиоцефальных артерий 
на 24,0%. Степень стенозирования просвета 
артерии в области бифуркации общей сонной 
артерии справа в результате лечения уменьши-
лась на 28,1%, в то время как в области устья 
внутренней сонной артерии справа процент 
стенозирования просвета артерии не изменил-
ся. ХС–ЛПНП достиг целевых значений.

Обсуждение

На сегодняшний день существует ряд 
способов диагностики атеросклеротического 
поражения артерий: определение лодыжеч-
но–плечевого индекса давления, определение 
коронарного кальция и неинвазивная корона-
рография c помощью мультиспиральной ком-
пьютерной томографии (МСКТ), КТ–ангио-
графия коронарных артерий, МР–томография 
(безконтрастная и контрастная) в диагностике 
атеросклероза сонных артерий, коронарная 
ангиография (КАГ). 

Доступным скрининговым методом 
диагностики каротидного атеросклероза яв-
ляется ультразвуковое исследование брахио-
цефальных артерий с определением толщены 
комплекса «интима–медиа» (ТИМ) и наличия 
атеросклеротических бляшек. Необходимо 
отметить, что  значимость  ТИМ в качестве 
маркера атеросклероза была поставлена под 
сомнение по двум причинам: во–первым, у па-
циентов с АГ утолщение ТИМ чаще представ-
ляет собой гипертрофию медиального слоя 
артериальной стенки [12, 13]; во–вторых, ТИМ 
как правило, составляет доли миллиметра, 
а изменения ТИМ – сотые доли миллиметра. 
Учитывая то, что разрешающая способность 
изображения в В–режиме составляет 0,1 мм, 
отслеживание динамики ТИМ в короткие сро-
ки (6–12 месяцев) является весьма затрудни-
тельным [14]. Кроме того, в клинико–эпидеми-
ологических исследованиях было обнаружено, 
что наличие каротидных бляшек связано с бо-
лее высоким сердечно–сосудистым риском по 
сравнению с диффузным увеличением ТИМ в 
сонных артериях, а также, что общая площадь 
каротидных бляшек является более четким 

предиктором развития ишемической болезни 
сердца, чем ТИМ [12, 14, 15]. 

Оптимальным является комплексный 
подход к описанию бляшки, включающий 
такие параметры, как структура, плотность, 
состояние поверхности, форма атеромы, под-
вижность бляшки, степень стенозирования 
просвета артерии, выраженная в процентах 
[16]. Однако существуют данные, говорящие 
о том, что атеросклеротическая бляшка рас-
тет в длину в 2,4 раза быстрее, чем в толщину, 
поэтому возникает необходимость примене-
ния метода измерения выраженности атеро-
склеротического процесса с учетом не только 
толщины атеросклеротической бляшки, но и 
ее длины. Таким методом является измерение 
площади атеросклеротической бляшки путем 
планиметрического очерчивания контуров ка-
ротидной бляшки [17]. В данном исследовании 
были получены данные о том, что при лечении 
аторвастатином в дозе 40 мг уже через 6 меся-
цев был получен регресс общей площади каро-
тидной бляшки, но не степени стенозирования 
просвета артерии.

Еще одним преимуществом измерения 
площади каротидных бляшек перед измере-
нием только степени стенозирования просвета 
артерии является возможность измерить об-
щую площадь всех каротидных бляшек путем 
суммирования площадей всех визуализируе-
мых каротидных бляшек с получением коли-
чественных данных об атеросклеротической 
нагрузке в брахиоцефальном бассейне. Более 
того,  J.D. Spence с соавторами выявил, что у 
пациентов верхней квартили площади атеро-
склеротической бляшки отмечается повыше-
ние риска инсульта и фатального инфаркта в 
течение 5 лет в 3,5 раза, по сравнению с паци-
ентами нижней квартили, сопоставимыми по 
основным клинико–демографическим харак-
теристикам, что подтверждает необходимость 
использовать общую площадь каротидных 
бляшек в клинической практике. Также опу-
бликованы данные о том, что прогрессирова-
ние каротидного атеросклероза, несмотря на 
адекватную терапию, является неблагопри-
ятным прогностическим событием и соответ-
ствует удвоению кардиоваскулярного риска 
[17], поэтому важной диагностической задачей 
является выявление направления динамики 
атеросклеротического процесса в ходе лече-
ния в самые короткие сроки, что позволяет 
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оптимизировать подходы к медикаментозной 
коррекции каротидного атеросклероза и под-
бирать адекватную терапию.

В ходе проведенного исследования, це-
лью которого являлось разработать способ 
подбора индивидуальной дозы аторвастати-
на при лечении каротидного атеросклероза у 
пациентов с АГ, был предложен коэффициент 
регрессии (K), отражающий динамику атеро-
склеротического процесса в брахиоцефальном 
бассейне. Данный коэффициент является ко-
личественным показателем и позволяет опре-
делить дальнейшую терапевтическую такти-
ку и более точно подбирать индивидуальную 
дозу аторвастатина для лечения каротидного 
атеросклероза у пациентов с АГ, учитывая со-
стояние брахиоцефальных артерий, подобно 
тому, как подбирается гипотензивная терапия 
на основании уровня артериального давления.

Разработанная методика проста в вы-
полнении и не требует дополнительных за-
трат, ее  можно использовать при разработке 
индивидуальных программ лечебных, профи-
лактических и реабилитационных мероприя-
тий, снижающих вероятность сердечно–сосу-
дистых катастроф.

Заключение 

1. При выявлении каротидной бляшки 
при ультразвуковом исследовании необходи-
мо измерять не только степень стенозирова-
ния, выраженную в процентах, но также пло-
щадь каротидных бляшек для последующего 
динамического наблюдения.

2. Определение общей площади каротид-
ных бляшек с расчетом коэффициента регрес-
сии на фоне приема аторвастатина позволяет 
более адекватно подбирать дозу аторвастати-
на при комбинированном лечении пациентов 
с АГ I–II.
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