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Пищевод Барретта продолжает быть актуальной темой для клиницистов и исследователей. Актуаль-
ность обусловлена тем, что это заболевание рассматривается как предраковое состояние и ассоциируется с 
повышением риска развития аденокарциномы нижней трети пищевода. В связи с этим своевременная диаг-
ностика пищевода Барретта и мониторинг этих пациентов позволят улучшить прогноз заболевания и сни-
зить частоту смертельных исходов.  
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The Barrett esophagus is proceeding to be an urgent theme for the clinicians and researchers. Topicality is stip-
ulated that this sickness rates as precancerous condition and associates with increasing risk of the lower third esoph-
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agus adenocarcinoma development. In this connection a present-day diagnostics of the Barrett esophagus and moni-
toring of the patients allows to improve a sickness prognosis and to low a rate of fatal outcomes. 

Key words: Barrett esophagus, gastroesophageal reflux sickness, adenocarcinoma. 
 
 
Введение 
Пищевод Барретта (синдром Барретта — 

Barrett's syndrome) — состояние пищевода, при 
котором в эпителиальной выстилке слизистой 
оболочки обнаруживается нехарактерный для 
нормы цилиндрический эпителий вместо плоско-
го многослойного. Это состояние названо по име-
ни Нормана Барретта (Norman Barrett, 1903–1979), 
английского хирурга, который первым описал 
его в 1957 году [8]. Повышенное внимание к 
рассматриваемой проблеме в последнее время 
вызвано несколькими моментами. С одной 
стороны, возросшим интересом к гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни, на фоне кото-
рой у 5–10% пациентов диагностируется пи-
щевод Барретта. С другой стороны, повышени-
ем заболеваемости аденокарциномой пищево-
да, которая у ряда больных является исходом 
(осложнением) пищевода Барретта [4, 7, 20]. 

Распространенность 
В последнее время во многих странах мира 

зафиксирован рост распространенности пище-
вода Барретта [4, 10, 15, 20]. Ретроспективный 
анализ данных литературы свидетельствует о 
том, что значительная часть больных с пище-
водом Барретта не была диагностирована, ис-
ключая случаи обнаружения цилиндроклеточ-
ной метаплазии на протяжении не менее не-
скольких сантиметров в дистальной части пи-
щевода. Однако с появлением в 1994 году пуб-
ликации S. J. Spechler и соавт. о возможности 
наличия в пищеводе коротких сегментов ки-
шечной метаплазии пищевод Барретта стали 
разделять на длинный сегмент, когда цилинд-
рический эпителий распространяется более 
чем на 3 см выше кардиоэзофагеального пере-
хода, и короткий сегмент — при распростра-
нении менее 3 см. Граница в 3 см была выбра-
на произвольно и разделение на длинный и ко-
роткий сегменты условно. Вопрос о возможно-
сти выделения в отдельное понятие ультрако-
роткого сегмента пищевода Барретта (длиной 

до 1 см) и частоте малигнизации эпителия пи-
щевода у таких больных в настоящее время ос-
тается открытым [5, 16, 20]. 

Метаплазия Барретта в области короткого 
сегмента встречается чаще, чем в области 
длинного сегмента. По данным B. Westhoff и 
соавт. (2005), она составляет 64% [20]. Одна-
ко распространенность этого заболевания 
оценить сложно, так как этот тип метаплазии 
при эндоскопическом исследовании сложно 
отличить от метаплазии в кардиальном отделе 
желудка. При этом злокачественная опухоль 
при метаплазии в области короткого сегмента 
пищевода и кардиальной части желудка раз-
вивается реже, чем при метаплазии в области 
длинного сегмента пищевода. 

Распространенность метаплазии Барретта 
в области длинного сегмента пищевода по дан-
ным B. Westhoff и соавт. (2005) — 4,8% [20]. 
Этот процент возрастает с увеличением тяжести 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни. Чаще 
этот тип метаплазии встречается в возрасте 55–
65 лет, у лиц мужского пола [17, 18, 20]. 

Распространенность пищевода Барретта 
различается у пациентов в зависимости от на-
личия клинических проявлений. Пищевод Бар-
ретта обнаруживается примерно у 10% паци-
ентов, обратившихся по поводу изжоги в связи 
с гастроэзофагеальным рефлюксом, у 15–20% 
больных с эзофагитом, а в общей популяции – 
у 1,6% населения [7, 16, 20]. 

Множество работ, посвященных изучению 
риска развития аденокарциномы при пищеводе 
Барретта, свидетельствует о 30–125-кратном 
увеличении такового по сравнению с общей 
популяцией. Аденокарцинома развивается у 
0,5% больных с пищеводом Барретта в год при 
низкой степени дисплазии эпителия, у 6% в 
год — при дисплазии высокой степени [6, 7]. В 
таблице 1 приводится риск развития рака пи-
щевода у больных пищеводом Барретта по 
данным разных исследователей [17]. 

Таблица 1 — Риск развития рака пищевода у больных пищеводом Барретта 

Исследователь, 
год 

Количество 
больных, 

n 

Средний 
возраст, 
лет 

Женщины, 
% 

Суммарная 
длительность 
наблюдения 
пациентов, лет 

Случаи 
рака, 

n 

Встречаемость 
рака* 

Achkar and Carey, 1988 62 56 26 166 1 0,006 
Bartlesman et al, 1992 50 — — 260 5 0,019 
Cameron et al,1985 104 60 31 882 2 0,002 
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Окончание таблицы 1 

Исследователь, 
год 

Количество 
больных, 

n 

Средний 
возраст, 
лет 

Женщины, 
% 

Суммарная 
длительность 
наблюдения 
пациентов, лет 

Случаи 
рака, 

n 

Встречаемость 
рака* 

Drewitz et al, 1997 170 62 2 834 4 0,005 
Eckardt et al, 2001 60 61 42 594 2 0,003 
Katz et al,1998 102 63 17 563 3 0,005 
Rana and Johnston, 2000 44 58 27 418 2 0,005 
Spechler et al, 2001 108 58 2 1037 4 0,004 
Weston at al, 1997 55 63 24 94 2 0,021 

* — встречаемость рака определена как отношение случаев рака к суммарной длительности наблюде-
ния пациентов. 

 
 

Патогенез 
Пищевод Барретта — это приобретенное 

заболевание. Его развитию способствует гаст-
роэзофагеальный рефлюкс и грыжа пищевод-
ного отверстия диафрагмы. Исследования с 
использованием рН-мониторирования показа-
ли, что у пациентов с метаплазией Барретта 
значительно увеличена частота рефлюксов и 
продолжительность пищеводного клиренса. 
Это может быть связано с выраженным нару-
шением сократительной функции мышц пище-
вода, развивающимся вследствие тяжелого 
эзофагита. В случае длительного существова-
ния желудочно-пищеводного рефлюкса эпите-
лий слизистой оболочки пищевода постепенно 
разрушается вследствие агрессивного воздей-
ствия желудочного сока, содержащего соляную 
кислоту и фермент, расщепляющий белки — 
пепсин. Действие соляной кислоты в пищеводе 
увеличивает активность протеинкиназ, ини-
циирующих митогенную активность клеток и 
их пролиферацию, и одновременно угнетает 
апоптоз в пораженных участках пищевода. 
Иногда в пищевод забрасывается и содержи-
мое двенадцатиперстной кишки, в котором 
присутствуют желчные кислоты и ферменты 

поджелудочной железы. Все эти вещества так-
же способны повреждать слизистую оболочку 
пищевода, не имеющую ту защиту, которая 
есть у клеток желудка и двенадцатиперстной 
кишки. В таких условиях на месте разрушен-
ных плоских эпителиальных клеток пищевода 
развиваются стволовые клетки, источником 
которых служат железы пищевода. Затем эти 
стволовые клетки трансформируются в цилин-
дрический эпителий, который в норме покры-
вает только слизистую оболочку желудка и бо-
лее устойчив к действию пищеварительных 
ферментов желудка, двенадцатиперстной киш-
ки и соляной кислоте. Считается, что для даль-
нейшей трансформации этих клеток в опухо-
левые клетки нужны генетические предпосыл-
ки в виде мутаций и нарушений функции неко-
торых генов [4, 6, 17]. 

Развитие аденокарциномы пищевода явля-
ется ступенчатым процессом. Воздействие ки-
слоты на пищеводный эпителий приводит к его 
повреждению, вызывая хронический эзофагит. 
В поврежденной слизистой инициируются ме-
тапластические процессы, что в последующем 
может приводить к развитию дисплазии и аде-
нокарциномы (рисунок 1) [17]. 

 
Нормальный эпителий 

Эзофагит 

 
Метаплазия/Пищевод Барретта 

 
Дисплазия низкой степени 

 

Дисплазия высокой степени 

 

Аденокарцинома 

Рисунок 1 — Стадии развития аденокарциномы пищевода 
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В последние годы ведется интенсивный поиск 
факторов риска, способствующих развитию пище-
вода Барретта, неоплазии эпителия и аденокар-
циномы пищевода. 

По данным литературы, к факторам, ассо-
циирующимся с развитием пищевода Барретта 
и аденокарциномы пищевода, относятся: 

 гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, 
особенно длительно протекающая (более 5 лет) — 
в настоящее время у 5–10% пациентов с гаст-
роэзофагеальной рефлюксной болезнью диаг-
ностируется пищевод Барретта [4, 17, 18, 20]; 

 европеоидная раса [15, 17, 18, 20]; 
 мужской пол — мета-анализ результатов 

MEDLINE (1966–2004) и EMBASE (1980–2004) 
показал, что среди лиц с гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью и аденокарциномой пище-
вода преобладают мужчины, соотношение муж-
чин и женщин при пищеводе Барретта составля-
ет 1,96/1 (95% ДИ 1,77; 2,17/1) [4, 17, 18, 20]; 

 возраст старше 60 лет [17, 18]; 
 курение — сочетание симптомов рефлюкса 

и курения повышает риск развития пищевода Бар-
ретта до 51,4% (95% ДИ 14,1–188) [4, 16, 17]; 

 ожирение — отношение шансов возник-
новения аденокарциномы пищевода при ИМТ 
25–30 кг/м² составляет 1,52 (95% ДИ 1,15–
2,01), а при ИМТ более 30 кг/м² — 2,78 (95% 
ДИ 1,85–4,16), что, возможно, связано с боль-
шей частотой гастроэзофагеального рефлюкса 
у тучных лиц [10, 13, 17]. 

Клиника 
Патогномоничные симптомы пищевода 

Барретта отсутствуют. По данным L.B. Gerson 
и соавт. (2002), около 40% аденокарцином пи-
щевода диагностируются у больных пищево-
дом Баррета с отсутствием в анамнезе клини-
ческих проявлений рефлюкса [15]. Учитывая 
предрасполагающие факторы развития пище-
вода Баррета, его необходимо исключать у 
больных при длительном течении гастроэзофа-
геального рефлюкса, с наличием грыжи пище-
водного отверстия диафрагмы, у пациентов 
пожилого возраста. 

Диагностика 
В настоящее время для диагностики пище-

вода Барретта применяются высокочувстви-
тельные эндоскопические технологии: эндо-
скопия с высоким разрешением (до 1 млн. пик-
селей) в комбинации с хромоэндоскопией, 
флуоресцентная эндоскопия, узкоспектральная 
эндоскопия [2, 4, 15, 16, 20, 21]. 

При проведении эзофагогастродуоденоско-
пии обнаруживаются изменения нижнего отдела 
пищевода, при которых слизистая оболочка 
нижнего участка пищевода имеет вид «бархат-
ной» или «вельветовой». Этот участок окрашен в 

ярко красный цвет на фоне розовой окраски 
нормальной слизистой оболочки пищевода. 

Внедрение хромоэндоскопии может по-
зволить выявить метапластические и диспла-
стические изменения эпителия пищевода пу-
тем нанесения на слизистую оболочку краси-
телей (толуидиновый синий, индигокармин, ме-
тиленовый синий), по-разному прокрашиваю-
щих здоровые и пораженные ткани. 

В настоящее время применяется эндоскопи-
ческое ультразвуковое исследование пищевода, 
выявляющее эндофитно растущие опухоли. 

Флуоресцентная эндоскопия может выявить 
участки диспластических изменений слизистой 
оболочки пищевода и оценить степень диспла-
зии. Методом флуоресцентной цитометрии 
возможно выявлять анеуплоидию клеточных 
популяций метаплазированного эпителия пи-
щевода, а также соотношение диплоидных и 
тетраплоидных клеток [21]. 

Узкоспектральная эндоскопия — новая эндо-
скопическая визуализирующая технология, по-
зволяющая усилить контрастность поверхно-
сти слизистой оболочки без использования 
красителей. 

У большинства пациентов с пищеводом 
Барретта эндоскопия с высоким разрешением 
дает возможность обнаружить высокую сте-
пень дисплазии или раннюю стадию рака пи-
щевода. Хромоскопия с индигокармином и уз-
коспектральная эндоскопия сравнимы между 
собой по эффективности и являются дополне-
нием к эндоскопии с высоким разрешением. 
Однако дисплазия высокой степени и ранний 
рак визуально не отличаются и для их диффе-
ренцировки необходима биопсия. 

Верификация диагноза пищевода Барретта 
и установление степени дисплазии проводится 
с помощью гистологического исследования. 
Необходимо проводить множественную био-
псию из близко расположенных участков. Био-
птаты берутся из 4 точек на 12, 3, 6, 9 часах по 
окружности пищевода через каждые 2 см от 
пищеводно-желудочного перехода до зубчатой 
линии, а также из всех визуально измененных 
участков слизистой оболочки в этой зоне. Со-
гласно последнему консенсусу по гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезни, нахождение 
цилиндрического эпителия в пищеводе являет-
ся основанием для постановки диагноза «пи-
щевод Барретта» [14]. При изучении морфоло-
гических особенностей пищевода Барретта об-
ращают внимание на особенности рельефа 
слизистой оболочки, на характер выстилаю-
щих клеток, на типы желез, на признаки про-
лиферации и дисплазии эпителия. Для диагно-
стики дисплазии эпителия используются сле-
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дующие признаки: укрупнение ядер, измене-
ние ядерно-цитоплазматического соотноше-
ния, нарастание клеточного и ядерного поли-
морфизма, митотической активности. При этом 
выделяют несколько степеней выраженности 
предраковых диспластических изменений: сла-
бую и тяжелую дисплазию. В некоторых случаях 
используется иммунохимический метод для оп-
ределения направления дифференцировки эпи-
телия с признаками дисплазии [1]. 

Для подтверждения диагноза пищевода Бар-
ретта может использоваться радиоизотопное 
исследование, с помощью которого изучается 
степень накопления слизистой оболочкой пи-
щевода препарата, содержащего радиоактив-
ный элемент — технеций-99. 

Диагноз пищевода Барретта не может быть 
установлен при рентгенологическом исследо-
вании. Этот метод используется только для выяв-
ления грыжи пищеводного отверстия диафрагмы 
у больных с пищеводом Барретта. 

Лечение и диспансерное наблюдение 
Целью лечения больных пищеводом Бар-

ретта является: 
1) устранение гастроэзофагеального реф-

люкса; 
2) предупреждение прогрессии дисплазии; 
3) лечение дисплазии высокой степени и 

предупреждение развития аденокарциномы. 
Изменение стиля жизни является основой 

эффективного антирефлюксного лечения у боль-
шинства пациентов. В первую очередь, необхо-
димо исключить курение и нормализовать массу 
тела. Кроме того, нужно избегать употребления 
кислых фруктовых соков, продуктов, усили-
вающих газообразование, а также жиров, шо-
колада, кофе, чеснока, лука, перца. Необходи-
мо исключить употребление алкоголя, очень 
острой, горячей или холодной еды и газиро-
ванных напитков. Пациенты должны избегать 
переедания и не должны есть за несколько часов 
до сна. Подъем головного конца кровати с по-
мощью подставок значительно уменьшает ин-
тенсивность рефлюкса. Пациенты должны быть 
предупреждены о нежелательности приема таких 
препаратов, которые снижают тонус нижнего 
пищеводного сфинктера (теофиллин, прогесте-
рон, антидепрессанты, нитраты, антагонисты 
кальция), а также могут сами явиться причиной 
воспаления (нестероидные противовоспалитель-
ные средства, доксициклин, хинидин) [3]. 

Современная стратегия терапии включает 
уточнение диагноза (эндоскопия и многократ-
ная повторная биопсия), регулирование ки-
слотности с помощью ингибиторов протонной 
помпы (омепразол, более современных — ра-
бепразол, пантопразол, лансопразол, эзомепра-

зол и др.), в комбинации с другими мерами, 
предотвращающими изжогу, и лечение проки-
нетиками. Пациентам с низкой степенью дис-
плазии назначается 12-недельный курс ингиби-
торов протонной помпы в высоких дозах, затем 
проводится повторное обследование с биопсией. 
Если обследование подтверждает наличие дис-
плазии низкой степени выраженности, то в по-
следующем эндоскопия проводится через 6 ме-
сяцев, а затем ежегодно, если не отмечено разви-
тия дисплазии высокой степени. Если выявляет-
ся дисплазия высокой степени, необходимо на-
значить ингибиторы протонной помпы в высо-
ких дозах с параллельной оценкой результатов 
гистологического исследования и последующим 
решением вопроса об эндоскопическом или хи-
рургическом лечении больного [3, 12]. 

Ингибиторы протонной помпы у больных 
пищеводом Барретта снижают уровни марке-
ров пролиферации по сравнению с пациента-
ми, у которых сохранен стойкий патологиче-
ский кислотный рефлюкс (рН<4). Длительное 
применение ингибиторов протонной помпы 
приводит к частичной регрессии ограниченно-
го участка кишечной метаплазии [12]. Однако 
клинически не доказано, что применение анти-
секреторных препаратов может предотвратить 
развитие аденокарциномы пищевода. Эта те-
рапия является поддерживающей, она нивели-
рует симптомы рефлюкс-эзофагита у больных 
с пищеводом Барретта. 

Повышенная экспрессия циклооксигеназы 
2 при интестинальной метаплазии эпителия 
слизистой оболочки пищевода, неоплазии и 
аденокарциноме является основанием для на-
значения ингибиторов этого фермента, к кото-
рым относятся нестероидные противовоспали-
тельные препараты, в частности, аспирин. По-
этому нестероидные противовоспалительные 
препараты могут быть использованы как эф-
фективная хемопрофилактика, уменьшающая 
риск неопластических изменений у больных 
пищеводом Барретта. В настоящее время для 
подавления неоплазии и опухолевой прогрес-
сии у этой категории больных оценена эффек-
тивность комбинации аспирина и ингибиторов 
протонной помпы [4, 11]. 

Хирургическое антирефлюксное вмеша-
тельство (фундопликация) направлено на сни-
жение количества эпизодов рефлюкса, так как 
прием ингибиторов протонной помпы в боль-
ших дозах не способствует уменьшению их ча-
стоты. Кроме того, данные некоторых иссле-
дований показывают, что после лапароскопи-
ческой фундопликации риск развития рака 
пищевода значительно снижается по сравне-
нию с медикаментозной терапией. Однако хи-
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рургическая операция сопряжена с повышен-
ным риском смертности и результат операции 
не гарантирует полностью исчезновение сим-
птомов заболевания, что иногда требует по-
слеоперационного приема препаратов [4]. 

Для лечения пищевода Барретта применя-
ются следующие эндоскопические методы: эн-
доскопическая абляция, мультиполярная элек-
трокоагуляция измененной слизистой оболоч-
ки, фотодинамическая терапия, лазерная дест-
рукция, коагуляция аргоновой плазмой, эндо-
скопическая резекция слизистой оболочки пи-
щевода, радиочастотная абляция, криотерапия. 
Эти методы применяются при небольшой дли-
не замещенного сегмента слизистой оболочки. 
В последующем требуется постоянное подав-
ление желудочной секреции для исключения 
повторного воздействия кислоты на дисталь-
ный отрезок пищевода. Однако после эндоско-
пического лечения вероятность злокачествен-
ной трансформации сохраняется, так как не-
возможно гарантировать удаление или дест-
рукцию всех клеток специализированной ки-
шечной метаплазии. Восстановление плоского 
эпителия может происходить поверх желези-
стого эпителия, который может впоследствии 
малигнизироваться. В этом случае наблюдение 
за возможным развитием рака становится 
практически невозможным [2, 4]. 

Эндоскопическая абляция может прово-
диться термическим, химическим или механи-
ческим способом. Операция состоит в удале-
нии метаплазированного или дисплазирован-
ного эпителия в сочетании с интенсивной ан-
тисекреторной терапией, что в последующем 
обуславливает восстановление нормального 
эпителия слизистой оболочки пищевода. Фо-
тодинамическая терапия с порифимером на-
трия по сравнению с омепразолом более эф-
фективная для абляции дисплазии тяжелой 
степени у пациентов с пищеводом Барретта и 
для уменьшения частоты возникновения аде-
нокарциномы [4, 10]. 

Эндоскопическая резекция слизистой обо-
лочки пищевода — это еще один метод хирурги-
ческого лечения пищевода Барретта. Однако час-
то уже в течение первого года после операции 
может развиться рецидив заболевания [10]. 

При дисплазии высокой степени риск раз-
вития аденокарциномы является высоким и по 
данным R.F. Heitmiller и соавт. составляет 43% 
[9]. Дисплазия может быть обнаружена только 
на одном участке слизистой оболочки пищево-
да (фокальная), а может развиться сразу в не-
скольких местах (мультифокальная), и такая 
дисплазия сочетается со значительным риском 
развития аденокарциномы (27% в течении 3 лет). 

У пациентов с пищеводом Барретта с высокой 
степенью дисплазии не всегда целесообразно 
проведение эндоскопической абляции слизи-
стой оболочки пищевода. Это связано с тем, 
что при таком подходе достаточно трудно 
полностью удалить пораженную ткань. Поэто-
му для проведения эндоскопической операции 
должны быть строгие показания. Должен быть 
тщательно оценен риск операции. Эндоскопи-
ческая абляция проводится у тех пациентов, 
которым не рекомендуется проведение эзофа-
гэктомии. В остальных случаях предпочти-
тельным методом хирургического лечения 
пищевода Барретта с высокой степенью дис-
плазии остается эзофагэктомия [9, 18, 22]. 

Необходимость активного диспансерного 
наблюдения больных пищеводом Барретта 
обусловливается возможностью предупрежде-
ния аденокарциномы пищевода в случаях ран-
ней диагностики дисплазии эпителия. 

В настоящее время нет единых рекоменда-
ций по скринингу и мониторингу больных пи-
щеводом Барретта. Согласно Американской 
коллегии гастроэнтерологов, пациенты с пи-
щеводом Барретта должны наблюдаться 1 раз в 
3 года. При выявлении дисплазии легкой сте-
пени рекомендована ежегодная эндоскопия с 
биопсией. При тяжелой степени дисплазии 
решается вопрос об активной тактике ведения 
пациентов с проведением эндоскопического 
исследования 1 раз в 3–6 месяцев [4, 19]. 

Таким образом, проблема пищевода Бар-
ретта имеет важное научное и практическое 
значение в связи с риском развития аденокар-
циномы пищевода. Принимая во внимание то, 
что пищевод Баррета развивается на фоне га-
строэзофагеальной рефлюксной болезни, важ-
ны поиски маркеров для идентификации паци-
ентов с гастроэзофагеальной рефлюксной бо-
лезнью, склонных к развитию пищевода Бар-
ретта. Они позволят сформировать группу 
больных, которую целесообразно активно на-
блюдать и проводить интенсивную терапию, 
направленную на профилактику возникнове-
ния интестинальной метаплазии [4]. 
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Представлен анализ ближайших результатов проведения лечебного плазмафереза как метода экстра-
корпоральной терапии у пациентов с дислипидемиями, прогностически неблагоприятными по развитию 
атеросклероза. Показана высокая эффективность, безопасность и удовлетворительная переносимость данно-
го метода терапии. 
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RESULTS OF MEDICAL PLASMAPHERESIS APPLICATION 
IN THE TIME OF DISLEPIDEMICS 

A. V. Korotaev, V. Yu. Pogorelov, T. V. Kozlovskaya, 
E. V. Tsitko, M. G. Rusalenko 
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The analysis of the nearest results for carrying out medical plasmapheresis has been presented as a method of 
extracorporal therapy with dislepidemics patients unfavourable forecasting on atherosclerosis development. High ef-
ficiency, safety and satisfactory portability of the given therapy method has been received. 
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Введение 
В основе первичной и вторичной профи-

лактики атеросклероза и его серьезных ослож-
нений (ишемической болезни сердца — ИБС, 

инфаркта миокарда, мозгового инсульта и т. д.) 
лежит концепция о факторах риска развития этого 
заболевания, среди которых ведущую роль отво-
дят атерогенным дислипидемиям [1, 2, 3, 4]. Ис-


