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Макроэнзимемия  — очень редкое и  слож-
ное для  дифференциальной диагностики 

состояние, при  котором происходит комплек-
сирование молекул того или  иного фермента 
с  иммуноглобулинами или  небелковыми веще-
ствами [2; 9]. Описаны клинические наблюдения 
макро-КФК-емии [9; 20], макро-ЛДГ-емии [5; 9], 
макро-ГГТП-емии [9; 24], макроамилаземии [2; 
9], макролипаземии [2; 11]. Крайне редко в  кро-
ви циркулирует макрощелочная фосфатаза [3; 
11; 20; 24; 28]. Еще  реже диагностируют другие 
макроэнзимемии [3; 6; 9; 10; 31; 33]. Эти макроэн-
зимемии, хотя и редки, сложны для диагностики 
и  дифференциальной диагностики, но  при  уста-
новлении правильного диагноза указывают на от-
сутствие необходимости в дальнейших многочис-
ленных диагностических и  лечебных действиях 
[2; 9; 24]. Так, макроамилаземия создает иллюзию 

заболевания поджелудочной железы, некоторые 
другие макроэнзимемии  — иллюзию патологии 
печени [2; 9; 14; 24; 33].

Более подробно изучена макроамилаземия, 
которой посвящен ряд публикаций, в том числе 
наш подробный обзор литературы [2; 14]. Меньше 
сведений о  других макроэнзимемиях, например 
о макро-АСТ-емии. Данные литературы о послед-
нем состоянии сводятся к  описанию отдельных 
клинических наблюдений [12; 17; 22 – 25; 32].

Частота макро-АСТ-емии не  изучена, так 
как  правильный диагноз в  большинстве слу-
чаев не  устанавливают. По  данным крупных 
центров, частота этого состояния составляет 
13,1 – 60,0 % среди взрослых [19; 27] и  38,6 % сре-
ди детей [12]. Но  эти данные касаются частоты 
макро-АСТ-емии у  пациентов с  изолированным 
повышением АСТ [12]. Некоторое представление 
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Summary
In the article a literature review about very rare state — macro-AST-emia, is presented. There are de-
tailed information about pathogenesis and diagnostics of this biochemical feature. The authors also 
described the clinical case of macro-AST-emia.
Keywords: macroenzymemia; macro-AST-emia; pathogenesis; diagnostics; differential diagnostics.

«Есть многое на свете, друг Горацио,
Что и не снилось нашим мудрецам!»

У. Шекспир, «Гамлет»
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6
о частоте макро-АСТ-емии дают результаты кли-
ники Мейо (США). За  период с  1986 до  1990  год 
диагностировали 42 случая макроэнзимемий, 
из них у 21 пациента выявлена макро-КФК-емия, 
у 10 — макро-ЛДГ-емия, у 6 — макро-АСТ-емия 
и  у  5  — макроамилаземия [9].

Макро-АСТ-емия формируется вследствие со-
единения АСТ с иммуноглобулинами или другими 
молекулами. В  этих случаях возможна роль ау-
тоиммунных механизмов, когда АСТ играет роль 
«мишени» для  иммуноглобулинов при  сходстве 
молекулы АСТ с  каким-либо антигеном (моле-
кулярная мимикрия) [28]. Как  правило, проис-
ходит комплексирование АСТ с  IgG [3; 6; 23; 31], 
но  возможны и  исключения. Так, M.  Nagamine 
и  соавт. (1983) [22] опубликовали описание кли-
нического наблюдения больного с  раком легко-
го и  макро-АСТ-емией, у  которого АСТ была 
связана с  IgG и  IgА. Причем IgG были связаны 
с  цитоплазматической фракцией АСТ, а  IgА  — 
и  с  цитоплазматической, и  с  митохондриальной 
фракциями АСТ.

Этот вариант макро-АСТ-емии (комплекси-
рование АСТ с  иммуноглобулинами) относят 
к  I типу. При  II типе макро-АСТ образуется 
вследствие полимеризации фермента или  его 
связывания с другими небелковыми веществами, 
преимущественно с  лекарственными препарата-
ми, которые вводятся внутривенно, например 
с  гидроксиэтиловым крахмалом [12; 24; 28; 33].

В  любом случае макро-АСТ накапливается 
в  крови, так как  почечный клиренс таких круп-
ных молекул резко снижен. При  этом создается 
ложное впечатление о  подъеме активности фер-
мента из-за патологии печени, сердца, мышц и т. д. 
[12]. Не  случайно макро-АСТ-емию включают 
в  алгоритмы дифференциальной диагностики 
при  изолированном бессимптомном подъеме 
трансаминаз [1].

Макро-АСТ-емия может быть диагностиро-
вана у  практически здоровых [12; 17; 23; 25; 29; 
31]; может быть ассоциирована с  аутоиммунны-
ми заболеваниями  — ревматоидным артритом 
[9], моноклональной гамма-патией [34] и другой 
патологией [4; 9]; с  целиакией [30]; с  сердечно-
сосудистыми заболеваниями в  пожилом воз-
расте [9]; со  злокачественными опухолями [3; 9; 
12; 24]; со  специфической иммунотерапией [32]; 
с  сепсисом [18].

Вторую группу заболеваний, ассоциирован-
ных с  макро-АСТ-емией, составляет патология 
печени: хронический гепатит С  [13], период 
реконвалесценции после острого гепатита С [15], 
хронический криптогенный гепатит [6]. Однако 
макро-АСТ-емию считают не результатом заболе-
вания печени, а лишь сопутствующим состоянием, 
крайне затрудняющим диагностику и  диффе-
ренциальную диагностику [12; 22]. Аналогично 
интерпретируют сочетание макроамилаземии 
с  панкреатитами [2].

Наследственное происхождение макро-АСТ-
емии не доказано. Описан только 1 случай, когда 
у  матери с  макро-АСТ-емией родился здоровый 
ребенок, но  в  двухмесячном возрасте у  него 
сформировалась макро-АСТ-емия [26].

Разработано несколько методов выявления 
макроэнзимов в крови. Все они основаны на том 
или  ином отличии молекулы макрофермента 
от молекул обычного энзима. Некоторые из этих 
методов являются прямыми, поскольку с  их  по-
мощью устанавливают присутствие в крови фер-
ментного комплекса, имеющего гораздо более 
высокий молекулярный вес, чем  молекула нор-
мального фермента на основе разделения белков 
сыворотки по  молекулярному весу. Другие  же 
методы являются непрямыми, так как  они под-
тверждают наличие макроэнзима в крови не путем 
выявления самого ферментного комплекса, а  ос-
нованы на выявлении какого-либо из его свойств. 
Прямые тесты имеют большее диагностическое 
значение и влекут за собой меньше технических 
и  диагностических ошибок [2].

Для  диагностики макроэнзимемий, напри-
мер макроамилаземии, используют колоночную, 
ускоренную жидкостную, тонкослойную хрома-
тографию, ультрацентрифугирование, электрофо-
рез, изоэлектрическое фокусирование, осаждение 
полиэтиленгликолем, оценку тепловой чувстви-
тельности амилазы, иммунологические методы 
(реакция с  моноклональными антителами, ис-
пользование антисыворотки к  иммуноглобули-
нам — компонентам макроамилазного комплекса). 
Из  перечисленных методов наиболее простыми 
и быстрыми являются электрофорез и тест с по-
лиэтиленгликолем [2; 7; 8; 12; 21; 22].

Макро-АСТ-емия  — доброкачественное со-
стояние [25; 27], которое имеет длительное бес-
симптомное течение многие годы [25]. Показатели 
АСТ могут быть постоянно высокими или варьи-
ровать от резко до умеренно повышенных, могут 
также спонтанно нормализоваться [32]. Описан 
случай снижения уровня макро-АСТ при отказе 
пациента от  алкоголя [24]. S.  Goenner и  соавт. 
(1998) описали исчезновение макро-АСТ-емии 
у  больного с  хроническим активным гепатитом 
после трансплантации печени [16].

Макро-АСТ-емия в  лечении не  нуждается. 
Тем  более что  методы разделения макро-АСТ-
комплексов в  настоящее время неизвестны [12].

Приводим собственное наблюдение случая 
макро-АСТ-емии.

Больная  Д., 64  лет, экономист по  специаль-
ности (в  настоящее время не  работает), по-
ступила для  уточнения диагноза и  коррекции 
лечения в  клинику внутренней медицины им. 
проф. А. Я. Губергрица Донецкого национального 
медицинского университета.

При поступлении предъявляла жалобы на дис-
комфорт в  нижних отделах живота, который 
связан с  нарушением частоты и  формы стула, 
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запоры (стул 1 раз в 2 – 4 суток), по поводу кото-
рых с положительным эффектом принимает раз-
личные слабительные препараты. Периодически 
при  погрешностях в  питании (употребление 
жирной, жареной пищи) отмечает дискомфорт 
в правом подреберье, отрыжку, тошноту, горечь 
во рту по утрам. Беспокоит одышка, возникающая 
при физической нагрузке, стрессах. Температура 
тела нормальная. Вес стабильный.

АНАмНЕЗ ЗАбОЛЕвАНИя
Считает себя больной с 2008 года, когда впервые 
стали беспокоить запоры. Обратилась к  тера-
певту по  месту жительства. При  обследовании 
было обнаружено повышение АСТ до  4,6 нор-
мального значения  — 135 Ед / л (N 0 – 29) и  АЛТ 
до  3 нормальных значений  — 93 Ед / л (N 0 – 31), 
что пациентка связала с погрешностью в питании 
накануне. Была обследована на маркеры вирусов 
гепатитов В  и  С  — результат отрицательный. 
Пациентке был рекомендован прием липримара 
(в  течение 1 месяца), на  фоне которого, со  слов 
больной, трансаминазы нормализовались.

В  октябре 2009  года в  связи с  появившейся 
одышкой, болями за грудиной при волнении об-
ратилась к эндокринологу, у которого наблюдается 
по поводу аутоиммунного тиреоидита с 1995 года. 
Выполнена доплер-эхо-КГ: полости сердца не рас-
ширены, миокард не  утолщен. Глобальная со-
кратительная функция не  нарушена. Признаки 
диастолической дисфункции левого желудочка 
по  I типу. Уплотнение стенок аорты, створок 
аортального и  митрального клапанов.

В марте 2010 года снова обнаружено повышение 
АСТ до  42 Ед / л (до  1,5 нормы) при  нормальном 
содержании АЛТ (17 Ед / л), а в июне — повышение 
АЛТ до 103 Ед / л (до 3,3 нормы) при нормальном 
содержании АСТ (17 Ед / л).

В августе 2010 года в связи с появившейся горе-
чью во рту, отрыжкой, запорами, увеличением шеи 
в размерах была госпитализирована в терапевти-
ческое отделение городской больницы № 5 Донецка. 
При обследовании было обнаружено повышение 
АСТ до 282 Ед / л (до 9,7 нормы) и общего холесте-
рина до  7,72 ммоль / л (N 3,08 – 5,25), нормальные 
показатели АЛТ, билирубина, липопротеинов 
очень низкой плотности, триглицеридов, креати-
нина. При ректороманоскопии диагностированы 
катаральный проктит, наружный и  внутренний 
геморрой, сфинктерит. Выставлен диагноз: хро-
нический криптогенный гепатит; хронический 
энтероколит с  преимущественным поражением 
толстого кишечника. Назначено лечение: гептрал, 
эспа-липон, урсофальк, бифи-форм, лактувит, ли-
вонорм, на фоне которого АСТ снизилась до 153,3 
Ед / л. Больной было рекомендовано продолжить 
прием урсофалька в  течение 1 месяца.

При  обследовании в  ноябре 2010  года обна-
ружено повышение АСТ до  426 Ед / л (до  14,7 
нормы); протеинограмма и другие биохимические 

показатели крови в  пределах нормы. 
Обнаружен антинуклеарный фактор в  ти-
тре 1:100; антимитохондриальные антитела, 
антитела к  микросомам печени, почек 
и  к  гладкой мускулатуре не  обнаружены.

При  фиброгастродуоденоскопии: нор-
мальная эндоскопическая картина пи-
щевода, подслизистое образование суб-
кардиального отдела желудка, очаговый 
атрофический гастрит, поверхностный 
дуоденит, уреазный тест отрицательный. 
Выполнена биопсия образования в желудке: 
в биоптате кусочки поверхностных отделов 
слизистой оболочки желудка с  картиной 
хронического гастрита с умеренной воспа-
лительной инфильтрацией, слабой активно-
стью, выраженной кишечной метаплазией 
покровно-ямочного эпителия; уреазный 
тест «+». Выполнена сцинтиграфия печени: 
печень обычной формы с хорошей концен-
трацией радиофармпрепарата и  относи-
тельно однородным его распределением; 
селезенка не  увеличена, нормально погло-
щает радиоколлоид. Сцинтиграфических 
признаков поражения печени нет. Больной 
был рекомендован гептрал по 400 мг / сутки 
в  / в  струйно № 10, затем по  1 таблетке 2 
раза в день на протяжении 1 месяца, после 
чего АСТ снизилась до  100 Ед / л.

В  январе 2011  года при  повторном об-
следовании: АСТ  — 185 Ед / л (6 норм), 
АЛТ  — 15 Ед / л, тиреотропный гормон  — 
4,26 мкМЕ / мл (N 0,27 – 4,20), антитела 
к  тиреопероксидазе  — 495,4 МЕ / мл (N 
0 – 63). Больной был рекомендован при-
ем ливонорма по  1 таблетке 2 – 3 раза в  день. 
Консультирована эндокринологом, откорректи-
рована доза L-тироксина.

В  феврале 2011  года снова отмечено повы-
шение АСТ до  883 Ед / л (до  30 норм) при  нор-
мальном содержании АЛТ. Выполнен FibroMax 
тест: FibroTest  — 0,13 (F0); ActiTest  — 0,03 (A0); 
SteatoTest  — 0,16 (S0); NASHTest  — 0,25 (N0); 
AshTest  — 0,97 (H3). Госпитализирована в  тера-
певтическое отделение с диагнозом: Хронический 
криптогенный гепатит с  выраженной биохими-
ческой активностью, аутоиммунный тиреоидит. 
В отделении получала гептрал, эспа-липон, после 
чего АСТ снизилась до  3 норм.

При  контрольных биохимических исследо-
ваниях крови отмечались повторные повыше-
ния АСТ: в  апреле 2011  года  — до  374 Ед / л (13 
норм), в мае 2011 года — до 417,64 Ед / л (14 норм) 
и  в  сентябре 2011  года  — до  444 Ед / л (15 норм) 
при  максимальных значениях АЛТ до  37,5 Ед / л. 
В  этот период пациентка не  получала медика-
ментозную терапию.

В  сентябре 2011  года был назначен гептрал 
по 800 мг в  / в  струйно № 10, затем по 1 таблетке 
2 раза в  день без  эффекта (при  обследовании 
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в  конце октября 2011  года сохранялось повыше-
ние АСТ до 485 Ед / л — 17 норм). Для уточнения 
диагноза и коррекции лечения госпитализирова-
на в  клинику внутренней медицины им. проф. 
А. Я.  Губергрица Донецкого национального ме-
дицинского университета.

АНАмНЕЗ ЖИЗНИ
Туберкулез, тифы, малярию, вирусные гепатиты, 
венерические заболевания, дизентерию, гемо-
трансфузии  — отрицает. Оперативных вмеша-
тельств не  было. В  эпидемиологически небла-
гоприятные районы в  течение последних пяти 
лет не  выезжала. Аллергологический анамнез: 
непереносимость цитрусовых, клубники, меда; 
поллиноз. Наследственный анамнез: у  матери 
язвенная болезнь желудка. С  1995  года наблюда-
ется у  эндокринолога по  поводу аутоиммунного 
тиреоидита.

ОбъЕКТИвНЫЕ ДАННЫЕ
Общее состояние удовлетворительное. В  со-
знании, адекватна, полностью ориентирована. 
Достаточного питания. Кожные покровы и види-
мые слизистые обычной окраски. Периферические 
лимфатические узлы не увеличены. Щитовидная 
железа при  пальпации мягкоэластичной кон-
систенции, увеличена в  размерах до  II ст., без-
болезненна. Перкуторно над  легкими ясный 
легочный звук. При  аускультации дыхание ве-
зикулярное, хрипов нет. Границы относительной 
тупости сердца не расширены, тоны достаточной 
громкости. Ритм правильный, пульс 78 уд. / мин, 
удовлетворительных свойств. АД 140 / 90 мм рт. 
ст. Язык влажный, незначительно обложен серым 
налетом. Живот при поверхностной пальпации 
мягкий, безболезненный. При глубокой пальпа-
ции чувствительность в эпигастральной области, 
в проекции желчного пузыря. Отрезки толстой 
кишки спазмированы. Печень у  края реберной 
дуги, пальпация ее без особенностей. Селезенка 
и  почки не  пальпируются. Периферических от-
еков нет.

ДАННЫЕ ЛАбОРАТОРНО-
ИНСТРУмЕНТАЛьНОГО ОбСЛЕДОвАНИя, 
КОНСУЛьТАЦИИ СПЕЦИАЛИСТОв 
в  НАСТОяЩЕЕ вРЕмя (май 2012  года)
Общие анализы крови и  мочи, копрологическое 
исследование  — без  особенностей.

Биохимический анализ крови: АСТ  — 485 
Ед / л  — до  13 норм (N 3 – 37), АЛТ  — 17,4 Ед / л 
(N 3 – 45), билирубин общий  — 6,2 мкмоль / л 
(N до  17,0), прямой  — 1,78 мкмоль / л (N 0 – 3,4), 
холестерин  — 7,28 ммоль / л (N до  5,2), тригли-
цериды  — 1,07 ммоль / л (N до  2,3), глюкоза  — 
6,02 ммоль / л (N 3,88 – 6,38), ГГТП  — 10 Ед / л 
(N 6,0 – 42,0), щелочная фосфатаза  — 80 Ед / л 
(N 35,0 – 104,0), a2-макроглобулин  — 2,77 г / л 
(N 1,3 – 3,0), гаптоглобин  — 1,81 г / л (N 0,3 – 2,0), 

аполипопротеин А1 – 1,64 г / л (N 1,08 – 2,25), ЛДГ — 
152 Ед / л (N  135 – 214), миоглобин в  крови  — 
49 мкг / л (N до 85), железо крови — 14,8 мкмоль / л 
(N 7,16 – 26,9), ферритин — 14,2 г / л (N 10,0 – 300,0), 
a1-антитрипсин  — 1,5 г / л (N  0,90 – 2,00), панкре-
атическая изоамилаза  — 77,9 Ед / л (N 22,0 – 80,0), 
липаза  — 47,2 Ед / л (N 13,0 – 60,0), мочевина  — 
6,17 ммоль / л (N 2,0 – 8,0), креатинин — 69,1 ммоль / л 
(N 53,0 – 115,0).

При исследовании ревмопроб обнаружен рев-
матоидный фактор «+», С-реактивный белок «+», 
повышение серомукоида до 0,35 у. е. (N 0,13 – 0,20). 
КФК при  неоднократном контроле в  пределах 
нормы. В иммунограмме отмечается повышение 
количества циркулирующих иммунных комплек-
сов до  130 Ед / мл (N до  100).

Маркеры вирусов гепатитов В и С (в том числе 
ПЦР)  — отрицательные. Анти-CMV IgG  — 97,5 
Ед / мл (N < 3); Анти-CMV IgМ и ДНК CMV —от-
рицательные.

Онкомаркеры СЕА, СА 19 – 9, a-фетопротеин — 
в  пределах нормы.

Антинуклеарные, антимитохондриальные ан-
титела, антитела к  микросомам печени и  почек, 
а  также к  глиадину  — в  нормальных титрах.

При исследовании гормонов щитовидной желе-
зы отмечается повышение тиреотропного гормона 
до 4,34 мкМЕ / мл и антител к тиреопероксидазе — 
до  704,2 МЕ / мл.

Осаждение активности АСТ крови полиэти-
ленгликолем  — 82 % (в  норме до  73 %). Этот ре-
зультат с вероятностью более 90 % свидетельствует 
о  макро-АСТ-емии [12].

Фиброгастродуоденоскопия: нормальная эн-
доскопическая картина пищевода; подслизистое 
образование субкардиального отдела желудка 
до 1 см в диаметре, с ровной поверхностью, розо-
вого цвета, мягкой консистенции при инструмен-
тальной пальпации, требующее морфологической 
оценки; поверхностный гастрит; уреазный тест 
слабоположительный (+); поверхностный дуоде-
нит. Выполнена биопсия образования в желудке. 
В  биоптате: хронический гастрит кардиального 
отдела желудка, умеренной степени активности 
с  гиперплазией покровно-ямочного эпителия, 
с очаговой толстокишечной метаплазией; очаговая 
умеренная лимфогистиоплазмоцитарная инфиль-
трация слизистого слоя; секреторная активность 
очагово снижена; Helicobacter pylori  — тест от-
рицательный.

Ультразвуковое исследование органов брюш-
ной полости: печень и  селезенка без  патологи-
ческих изменений, умеренные диффузные из-
менения поджелудочной железы, эхопризнаки 
хронического холецистита.

Ирригоскопия: органических изменений не об-
наружено.

Компьютерная томография органов брюш-
ной полости с  per os контрастированием: грыжа 
пищеводного отверстия диафрагмы; умеренные 
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диффузные изменения печени; структура по малой 
кривизне желудка, оцененная морфологически.

Пункционная биопсия печени. В ткани печени 
выраженная гидропическая дистрофия гепатоци-
тов, преимущественно в  центре долек  — вплоть 
до некроза, апоптоза единичных клеток, холестаз, 
скудная воспалительная инфильтрация (единич-
ные лимфоциты в портальных трактах и внутри 
долек). В  центре долек холестаз вдоль желчного 
полюса гепатоцитов, что  характерно для  син-
дрома Дабина  — Джонсона. Выводы: наиболее 
вероятно токсическое поражение печени, синдром 
Дабина  — Джонсона.

Электрокардиограмма: ритм синусовый, ре-
гулярный; частота сердечных сокращений  — 78 
уд. / мин; нормальное положение электрической оси 
сердца; усиление биоэлектрической активности 
левого желудочка; умеренный синдром ранней 
реполяризации желудочков.

Консультирована кардиологом. Выставлен диа-
гноз: ИБС: атеросклеротический кардиосклероз, 
атеросклероз дуги аорты, гиперлипидемия, СН 
I. Учитывая обнаружение в крови ревматоидного 
фактора (+), С-реактивного белка (+) и повышение 
серомукоида, рекомендован контроль в динамике. 
Убедительных объяснений со  стороны сердечно-
сосудистой системы столь высокому повышению 
АСТ нет. Впоследствии целесообразно вернуться 
к  вопросу о  гиполипидемической терапии.

Консультация инфекциониста: Наличие поло-
жительных антител IgG при отрицательных IgM 
и  ДНК CMV рассматривается как  носительство 
цитомегаловирусной инфекции. В специфическом 
лечении не  нуждается.

Консультация эндокринолога: Аутоиммунный 
тиреодит. Гипотиреоз, легкая форма, субкомпен-
сация.

КЛИНИЧЕСКИЙ ДИАГНОЗ
Основной: хронический гепатит с  минималь-
ной морфологической активностью, вероятно, 

токсический (лекарственный). Синдром 
Дабина  — Джонсона.

СОПУТСТвУюЩИЙ ДИАГНОЗ
Хронический поверхностный гастрит. 
Helicobacter pylori  — отр.

ГЭРБ: грыжа пищеводного отверстия 
диафрагмы.

Хронический холецистит в  стадии не-
стойкой ремиссии.

СРК с  запорами.
Аутоиммунный тиреоидит. Гипотиреоз, 

легкая форма, субкомпенсация.
Макро-АСТ-емия.
ИБС: атеросклеротический кардиоскле-

роз, атеросклероз дуги аорты, гиперлипи-
демия, СН I.

Назначено лечение: гепазил композитум 
по 1 ампуле в сутки № 30, затем гепазил по 1 
капсуле 2 раза в  день в  течение 1 месяца; 
де-нол по  120 мг 4 раза в  день в  течение 
4 недель.

Рекомендован контроль фиброгастро-
дуоденоскопии; АСТ в  динамике (1 раз 
в  6 месяцев).

Конечно, макро-АСТ-емия, диагности-
рованная у нашей больной, — это лишь ре-
зультат другого заболевания. Мы не смогли 
окончательно понять причину, а  лишь 
выявили редкий биохимический феномен. 
Безусловно, мы будем наблюдать пациент-
ку и  далее. А  в  настоящее время нужно 
согласиться с  известным российским хи-
рургом А. Т.  Лидским: «Надо отказаться 
от  бесконечных и  самых разнообразных 
обследований в  погоне за  точным анато-
мическим диагнозом. Есть какой-то предел 
сомнениям в  диагнозе… Очень нередки 
такие ситуации, когда врач должен со-
знаться, что  имеются границы возмож-
ности диагностики».
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