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Таким образом, данная хирургическая так-
тика лечения брюшной формы крипторхизма 
показывает ее состоятельность и эффективность.

Выводы:
1.	Выбор метода оперативной коррекции 

напрямую зависит от  тяжести процесса. 
При паховой ретенции и всех формах эктопии 
необходимо устанавливать степень гипоплазии 
яичка и  своевременно назначать хирургиче-
ское лечение и консервативную реабилитацию 
на основании выявленных структурных и гемо-
динамических нарушениях.

2.	При  синдроме непальпируемого яичка 
необходимо проведение диагностической лапа-
роскопии. При брюшной ретенции необходимо 
дифференцированно ставить показания к  опе-
рации Фоулера-Стефенса.

3.	В  отдаленные сроки после орхиопексии 
у  83,5 % мальчиков и  подростков регистриру-
ются гипоплазия, гипотрофия гонад, снижение 
тестикулярного кровотока.

4.	При  выраженной гипоплазии необхо-
димо проводить орхидэктомию при  прове-
дении диагностической лапароскопии.
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Определение нормы и  патологии в  меди-

цине  — вопрос, актуальный как  для  теории 
и  философии медицины, так и  для  реальной 
медицинской практики. Лабораторная диаг-
ностика в  определении нормы находится 
в  относительно выгодном положении, в  ней 
используется понятие референтного диапа-
зона, в  который должны попадать значения 
результатов лабораторных исследований 95 % 
здоровых людей. Статистические и  математи-
ческие методики установления референтного 

диапазона обеспечивают наилучшее соотно-
шение чувствительности и  специфичности 
для каждого параметра, но не отменяют факта, 
что у 5 % здоровых людей лабораторные пока-
затели могут выходить за рамки предложенной 
нормы. Понимание возможности факта вари-
ативности показателей в  популяции может 
уберечь клинициста от  гипердиагностики, 
настроить на  осторожную и  комплексную 
оценку лабораторных показателей с  учетом 
данных других лабораторных анализов и, 
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конечно, клинической картины. Актуальными 
в  практике педиатра и  детского гастроэнте-
ролога являются три состояния, при  которых 
гипердиагностика является нередким случаем:

•	 синдром макро АСТ;
•	 макроамилаземия;
•	 доброкачественная транзиторная гипер-

фосфатаземия.
Эти три синдрома могут быть классическим 

примером состояний, которые в  последние 
десятилетия получили названия макрофермен-
темий и  сейчас находятся под  пристальным 
вниманием представителей разных областей 
медицинской науки.

Макроферменты («макроэнзимы»)  — 
сложные комплексы с  большой молекулярной 
массой, состоящие из сывороточных ферментов 
и иммуноглобулинов или полисахаридов / липо-
протеидов. Размеры комплексов затрудняют 
выведение их  из  сыворотки через почки. 
В  результате нарушенного клиренса уровень 
фермента в сыворотке, по данным классических 
лабораторных методик, вырастает. В  научной 
литературе для  описания данной проблемы 
уже встречается термин ICE (immunoglobulin-
complexed enzyme). Из  макроэнзимов самый 
изученный  — макроамилаза, на  втором месте 
по  распространенности  — макроЛДГ, также 
встречаются комплексы с  щелочной фосфа-
тазой, АСТ, креатинкиназой, глюкоза-6‑фосфат-
дегидрогеназой. Одна из теорий, объясняющих 
появление макроэнзимов, связывает эти состо-
яния с  дисрегуляцией иммунотолерантности, 
т. е. предлагается в части случаев рассматривать 
их как ранний маркер системных заболеваний. 
Макроферменты иногда сохраняются в течение 
длительного времени и могут привести к необ-
ходимости проведения дорогостоящего после-
дующего обследования.

Описаны семейные случаи макрофермен-
темий, но клиническое значение данного фено-
мена остается неясным.

Для  диагностики макроферментемии 
используются следующие методы:

•	 хроматография;
•	 электрофорез;
•	 иммунопреципитация макроэнзимов 

с полиэтиленгликолем.

Синдром макроАСТ.
Трансаминазы (АСТ и АЛТ) являются клас-

сическими маркерами повреждения печени, 

удобными для  использования в  практике. 
АЛТ и  АСТ присутствуют в  высокой концен-
трации в  цитоплазме печени, а  также почек, 
мышц миокарда и скелетных мышц (в других 
органах активность трансаминаз значительно 
ниже) [6]. Уровень трансаминаз в  сыворотке 
зависит не  только от источника, но и периода 
их  полураспада в  сыворотке. Обычно период 
полураспада в крови для АЛТ около 50 часов, 
а для АСТ — около 16 часов. В современных 
гастроэнтерологических руководствах именно 
повышение АЛТ используется для оценки сте-
пени поражения печени в связи с его более спе-
цифическим характером. Европейские гастро-
энтерологи предложили считать нормальным 
верхним уровнем для детей до 18 месяцев АЛТ 
60 ед. / л для мальчиков и 55 ед. / л для девочек. 
Для детей старше 18 месяцев и взрослых нор-
мальным верхним уровнем является 40 ед. / л 
для  мужского пола и  35 ед. / л для  женского. 
Изолированное повышение АСТ довольно 
часто обнаруживается в  практике педиатра. 
Часть таких детей попадают под  наблюдения 
кардиолога, часть  — под  наблюдение гастро-
энтеролога и  гепатолога [12]. Мировой опыт 
показывает, что  у  большей части пациентов 
патологии печени и  сердца в  итоге специали-
зированного обследования не выявляют [1, 2]. 
Современная медицинская наука связывает 
такое явление с  накоплением в  крови макро-
комплексов АСТ и неких других веществ (чаще 
всего иммуноглобулинов). Несколько случаев 
синдрома макроАСТ описаны у  членов одной 
семьи, что заставляет предполагать некие гене-
тические основы в  механизме формирования 
этого феномена. Описаны случаи появления 
феномена макроАСТ после начала специфи-
ческой терапии инъекционными аллергенами 
(SIT) [14]. Отдельная, активно изучаемая 
группа  — это дети с  синдромом макроАСТ, 
страдающие ревматологическими заболева-
ниями. Многие из этих детей получают агрес-
сивную базисную терапию и  обнаружение 
повышения АСТ часто дезориентирует врачей-
ревматологов, заставляя отказываться от опре-
деленных препаратов, предположив их гепато-
токсичность для конкретного пациента [17].

Макроамилаземия.
Определение амилазы сыворотки  — очень 

популярное исследование в  гастроэнтеро-
логии. Этот фермент можно найти в  почти 
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любом органе, но максимальное количество — 
в панкреас и слюнных железах. Эти два органа 
и являются основными поставщиками амилазы 
в  сыворотку (40‑45 % из  панкреас и  55‑69 % 
из  слюнных желез). Электрофоретически 
можно разделить сывороточную амилазу 
на соответственно Р-тип и S-тип. Из организма 
амилаза выделяется преимущественно через 
почки (удаление одной из  почек приводит 
к небольшому, примерно в 1,5 раза, повышению 
сывороточной амилазы), но есть и другие меха-
низмы, пока до конца не изученные.

Причины повышения амилазы в сыворотке:
•	 заболевания поджелудочной или слюнных 

желез;
•	 печеночная или  почечная недостаточ-

ность  — дисфункция органов, отвеча-
ющих за очистку сыворотки от избытка 
амилазы;

•	 обратное всасывание амилазы из кишеч-
ника (энтериты, непроходимость 
кишечника, ишемия кишечника, аппен-
дицит) или  перитониальной жидкости 
(при перфорации кишечника);

•	 ацидоз;
•	 гинекологические заболевания (прер-

ванная эктопическая беременность, 
сальпингиты и  т. д.)  — повышается 
S-изомер;

•	 опухоли самых разных органов;
•	 критические состояния (шок, полиор-

ганная недостаточность);
•	 макроамилаземия (2‑5 % случаев).
Макроамилаземия впервые описана Wilding 

et al. в 1964 году [16]. У трех пациентов с необъ-
яснимой персистирующей гиперамилаземией 
изменения в  анализах были объяснены обра-
зованием макромолекулярного комплекса ами-
лаза-глобулин, чьи размеры препятствовали 
свободному прохождению через почки в мочу. 
Замедление клиренса приводит к  умеренному 
повышению амилазы в крови, по данным лабо-
раторных анализов, но  амилаза в  моче всегда 
в  норме. Макроамилаземия часто является 
причиной многолетнего бесполезного диаг-
ностического поиска и приводит к появлению 
в  диагнозах несуществующих «хронических 
панкреатитов» [5, 10]. Важная клиническая 
подсказка  — длительное обнаружение амила-
земии у пациента без клинических проявлений 
почти никогда не  связано с  реальной патоло-
гией поджелудочной железы. Для исключения 

острого панкреатита как причины повышения 
амилазы предложен амилаза-креатининовый 
индекс (ACR), рассчитываемый по  формуле 
(амилаза мочи х креатинин сыворотки / амилаза 
сыворотки х 100). Если индекс больше 5 %, 
то мы имеем, вероятно, дело с острым панкреа-
титом (хотя все равно надо учитывать и другие 
причины острого повышения амилазы — опе-
ративные вмешательства, болезни почек, диа-
бетический кетоацидоз). Если индекс менее 
1 %, то надо думать о макроамилаземии. Также 
в процессе дифференциального диагноза надо 
учитывать возможность сочетания макроа-
милаземии и  макролипаземии [8]. Описаны 
в  литературе семейные случаи, когда выяв-
ляется многолетнее обнаружение макроа-
милаземии у  разных членов одной семьи. 
Макроамилаза может выявляться как  изоли-
рованно, так и  в  ассоциации с  такими состо-
яниями, как  IgA дефицит [15], ревматоидный 
артрит, лимфома, карцинома, системная 
красная волчанка [8], антифосфолипидный 
синдром [15], воспалительные заболевания 
кишечника [7]. Периодически исследова-
тели встречают макроамилаземию у  больных 
целиакией [13]. В качестве молекулы, которая 
не дает амилазе выйти через почки, выступают 
специфические для  целиакии аутоантитела. 
Назначение безглютеновой диеты приводит 
к  постепенному исчезновению антител-мар-
керов и нормализации уровня амилазы в сыво-
ротке. Подобные случаи как  у  взрослых, так 
и у детей описаны в литературе. Причем опи-
саны случаи обнаружения макроамилаземии 
как  первого проявления целиакии, дающего 
толчок диагностическому процессу [4].

Доброкачественная транзиторная 
гиперфосфатаземия.
Доброкачественной транзиторной гипер-

фосфатаземией называют временное, но  зна-
чительное повышение щелочной фосфатазы 
у  маленьких детей, которые не  имеют при-
знаков повреждения печени или  костной сис-
темы [3, 9].

Обычно в  диагностике руководствуются 
критериями Kraut (1985 г.):

•	 возраст меньше 5 лет;
•	 отсутствие таких симптомов, как отста-

вание в  физическом развитии, судо-
роги, диарея, рвоты, повторные 
инфекции верхних дыхательных путей 
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или  наличие для  этих симптомов неза-
висимых клинических объяснений;

•	 отсутствие клинических или  биохи-
мических признаков болезней печени 
или костной системы;

•	 увеличение щелочной фосфотазы в 3‑50 
раз от верхней возрастной нормы;

•	 изоэнзимный анализ показывает повы-
шение печеночной и  костной фракции 
щелочной фосфатазы;

•	 нормализация щелочной фосфатазы 
в пределах 4 месяцев.

Причины повышения щелочной фосфатазы 
остаются неясны до  сих пор. Некоторые спе-
циалисты считают, что  она растет из‑за  чрез-

мерной стимуляции при  повышении уровня 
витамина Д в  сыворотке. Более распростра-
ненное мнение связывает высокий уровень 
щелочной фосфатазы с  нарушением ее кли-
ренса в результате образования макромолекул. 
Вирусная инфекция каким‑то  образом спо-
собствует временному нарушению клиренса, 
что подтверждается учащением эпизодов выяв-
ленной гиперфосфатаземии в  осенне-зимний 
период.

Редко транзиторная доброкачественная 
гиперфосфатаземия бывает и  у  взрослых. 
Описаны и  персистирующие формы гипер-
фосфатаземии с многолетним течением, часть 
из которых носит семейный характер.
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Довольно частой патологией придаточного 
аппарата глаза является дакриоцистит новоро-
жденных — воспаление слезного мешка, разви-
вающееся из‑за имеющегося в слезно-носовом 
канале препятствия оттоку слезной жидкости 
(слизисто-желатинозной пробки и / или  соеди-
нительно-тканной мембраны), которое в норме 
должно исчезнуть к моменту рождения.

За  последние десятилетия отмечается уве-
личение частоты дакриоциститов. Так, если 
в 60‑70‑х гг. прошлого столетия среди глазной 
патологии они встречались в  1 % случаев, 
то уже в 80-90х гг., по данным разных авторов, 
их частота составила 5 % и больше. В офталь-
мологическом отделении ДГКБ № 9 в 2002 году 
пролечено 428 человек, в  2003‑м  — 568, 
в 2004‑м — 754, в 2012‑м — 1156, в 2013‑м — 
1086, в 2014‑м — 1157 пациентов.

Попадая в  конъюнктивальную полость, 
слеза, омывая поверхность роговицы и  конъ-
юнктиву, оттекает в направлении медиального 
угла глаза по  верхнему и  нижнему реберным 
краям век (преимущественно по  нижнему), 
в слезное озеро (lacus lacrimalis).

При  мигании поверхностная и  глубокая 
головки претарзальной части круговой мышцы 
глаза сдавливают ампулу (синус Майера), уко-
рачивают слезные канальцы (за  счет умень-

С. А. Коротких, И. А. Клемперт, К. Е. Рыбакова

ТАКТИКА И РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ДАКРИОЦИСТИТОВ 

НОВОРОЖДЕННЫХ В ОФТАЛЬМОЛОГИЧЕСКОМ ОТДЕЛЕНИИ ДГКБ № 9

Уральский государственный медицинский университет 
Детская городская клиническая больница № 9 

г. Екатеринбург

Аннотация
Представлен опыт лечения дакриоциститов в условиях специализированного отделения мно-

гопрофильной больницы.
Ключевые слова: дети, дакриоциститы.

Рис. 1. Схематическое изображение 
слезоотводящих путей

Рис. 2. Механизм оттока слезной жидкости

шения их  протяженности), сдвигая слезные 
точки медиально (и  погружая их  в  слезное 
озеро).

Одновременно с этим пресептальная часть 
мышцы (прикрепленная к  фасции слезного 
мешка) сокращается и  растягивает мешок, 
создавая отрицательное давление.


