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3. У детей с атрезией тощей кишки наибольшее 
число осложнений отмечалось при создании анасто-
моза конец в конец (67% из 3), чем при Т-образном 
анастомозе (33% из 9) (p > 0,005). 

4. Лучший результат хирургической коррекции 
был достигнут при создании Т-образного анастомоза.

5. При создании анастомозов конец в конец и 
Т-образного анастомоза на уровне подвздошной и 
толстой кишки получены одинаковые результаты, 
следовательно, предпочтительным в этой зоне явля-
ется анастомоз конец в конец.
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Изучены уровни цитокинов (IL-1β, IL-6, IL-8, TNFα, IL-1RA, IL-10, СRP) сыворотки крови и мочи методом твердофазного им-
муноферментного анализа с помощью тест-системы "Вектор-Бест" (Россия, Новосибирск) у 20 детей с аноректальными 
мальформациями в динамике хронического пиелонефрита. Получено, что даже при отсутствии клинических проявлений хро-
нического пиелонефрита имеются достоверные изменения цитокинового профиля, при обострении заболевания отмечается 
дисбаланс цитокинов с преобладанием провоспалительных фракций. Мониторирование содержания цитокинов мочи — пер-
спективный неинвазивный метод оценки воспалительного процесса в мочевыводящих путях.
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вации воспалительного процесса — высокочувствительного 
С-реактивного белка (СRP).

Обследованы 34 ребенка с хроническим пиелонефритом: 
20 пациентов, у которых врожденные пороки МВС сочета-
лись с пороками аноректальной области (1-я группа), и 14 
детей — без АП (2-я группа). Средний возраст пациентов со-
ставил 4,5±3,6 года.

Аноректальные мальформации, потребовавшие хирурги-
ческой коррекции, были представлены агенезиями с ректо-
промежностными свищами (7), ректовестибулярными сви-
щами (6), агенезиями без свища (4) и ректоуретральными 
свищами (3). У 16 больных с АП хронический пиелонефрит 
был осложнением пузырно-мочеточникового рефлюкса, у 
4 — осложнением одностороннего гидронефроза. Хирурги-
ческая коррекция АП заключалась в заднесагиттальной ано-
ректосфинктеропластике по методике Аlberto Pena и перед-
них промежностных аноректопластиках.

Во 2-й группе (без аноректальных мальформаций) у 12 
пациентов воспалительный процесс развивался на фоне пу-
зырно-мочеточникового рефлюкса, у 2 — на фоне мочека-
менной болезни.

Группу сравнения составили 20 детей с малой хирургиче-
ской патологией (пупочной или паховой грыжей) в предопе-
рационном периоде, стратифицированные по возрасту и полу.

Для оценки активности и тяжести воспалительного про-
цесса выполняли общий анализ мочи, крови, проводили кли-
ническую оценку мочеиспускания с выявлением дизуриче-
ских нарушений, регистрацией суточного ритма спонтанных 
мочеиспусканий, изучением поведенческой реакции на моче-
испускание, УЗИ почек до и после мочеиспускания, микци-
онную цистоуретрографию, допплерометрию сосудов почек, 
экскреторную урографию, динамическую нефросцинтигра-
фию. Оценка структурного состояния и размеров почек, со-
хранности кровотока и функции почек давала возможность 
судить о повреждении почечной паренхимы на фоне данной 
патологии.

Содержание молекулярных маркеров крови определяли 
натощак. Использовали пробирки Vacuette с активатором свер-
тывания (кремнеземом) и разделительным гелем, образую-
щим барьер между сывороткой и свернувшейся кровью после 
центрифугирования. Для исследования концентраций молеку-
лярных маркеров в моче осуществляли сбор утренней, первой 
порции мочи с 20 мкл раствора "Проклин 300". Полученные 
аликвоты сыворотки крови и мочи размещали в пробирках с 
крышками "Эппендорф" и хранили при -25ºС. Определение 
уровня биомаркеров в моче проводили методом твердофаз-
ного иммуноферментного анализа мочи с использованием ре-
активов ЗАО "Вектор-Бест" (Новосибирск, Россия). Изучали 
содержание основных провоспалительных и противовоспали-
тельных цитокинов (IL-1β, IL-6, IL-8, TNFα, IL-10, IL-1RA), 
маркера активности воспалительного процесса — СRP.

Исследование значений биомаркеров проводили при по-
ступлении пациента в стационар, до начала антибактериаль-
ной терапии (1-я точка исследования), через 5—7 дней от на-
чала курса лечения (2-я точка исследования) и через 1,5 мес 
после лечения (3-я точка исследования).

У большинства больных с обострением хронического 
пиелонефрита состояние было среднетяжелым за счет фе-
брильной лихорадки, умеренно выраженных симптомов 
интоксикации. Достаточно часто при обострении воспали-
тельного процесса в мочевом тракте выявлялись нарушения 
мочеиспускания и боли в животе (или их эквивалент в группе 
детей до 3 лет — необоснованное беспокойство) более чем у 
половины больных. В общем анализе крови отмечали лей-
коцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, в общем 
анализе мочи — выраженную лейкоцитурию, протеинурию. 
В период стихания воспалительного процесса состояние па-
циентов улучшалось, что сопровождалось снижением темпе-
ратуры до нормальных цифр и купированием симптомов ин-
токсикации. В общем анализе периферической крови и мочи 

В структуре сочетанной патологии при анорек-
тальных мальформациях лидирующее место зани-
мают пороки развития органов мочевыделительной 
системы (МВС) [1, 2]. Наличие патологических 
свищевых коммуникаций между прямой кишкой и 
мочевыводящими путями, развитие стаза мочи, об-
условленного стойким обструктивным фактором 
или нейрогенным мочевым пузырем, неизбежно 
приводит к развитию инфекции мочевыводящих 
путей. Концентрация внимания хирургов на коррек-
ции аноректальных мальформаций зачастую сводит 
диагностику урологических проблем к назначению 
общего анализа мочи и УЗИ почек. В то же время да-
же латентный пиелонефрит может предопределить 
развитие хронической болезни почек и дальнейшую 
судьбу ребенка. Значимую роль в патогенезе хрони-
ческого пиелонефрита у пациентов с аноректальны-
ми пороками (АП) играет транслокация микрофло-
ры кишечника в мочевые пути, что поддерживает 
инфекционный процесс. Факторами риска трансло-
кации потенциально патогенных бактерий в МВС 
являются различные соустья между прямой кишкой 
и мочевыводящими путями, нарушение колодина-
мики, повышение проницаемости кишечной стенки. 
Формирование тубулоинтерстициального фиброза 
является закономерным исходом хронического вос-
паления, возникающего на фоне нарушенной уро-
динамики, ремоделирования почечного кровотока, 
присоединения ишемического и инфекционного по-
вреждающих факторов [3, 4]. Работы, посвященные 
особенностям течения воспалительного процесса 
в мочевыводящих путях у детей с аноректальными 
мальформациями, немногочисленны [5].

Современные взгляды на формирование воспали-
тельного процесса базируются на понимании меха-
низмов инициации вновь синтезированных клеточ-
ных медиаторов воспаления. Все больший интерес 
исследователей вызывают цитокины и факторы ро-
ста, которые являются ключевыми в течение эмбри-
онального развития и постнатального роста тканей, 
контролирующими процессы клеточной пролифера-
ции, дифференцировки, апоптоза, участвующими в 
процессах воспаления и регенерации тканей [6—8].

На наш взгляд, в настоящее время высока потреб-
ность именно в скрининговых, чувствительных и 
специфичных методах диагностики воспалительных 
изменений почек у детей с аноректальной патоло-
гией. Их разработка позволит уточнить формуляр 
диспансеризации таких пациентов.

Целью исследования было провести сравнитель-
ный анализ изменений содержания биологически ак-
тивных веществ в сыворотке крови и моче у детей с 
АП в динамике течения хронического пиелонефрита.

Материалы и методы
Исходя из того что ведущая роль в инициации тубуло-

интерстициального повреждения принадлежит сосудистым 
и тканевым изменениям в рамках воспалительного процес-
са, мы посчитали целесообразным исследовать в сыворотке 
крови и моче содержание провоспалительных цитокинов — 
интерлейкина-1β (IL-1β), интерлейкина-6 (IL-6), интер-
лейкина-8 (IL-8), фактора некроза опухоли альфа (TNFα), 
растворимого рецептора интерлейкина-1 (IL-1RA) и проти-
вовоспалительных цитокинов (IL-10), а также маркера акти-
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Таким образом, установленные изменения содер-
жания биомаркеров воспаления в сыворотке крови 
и моче носили более выраженный характер в группе 
детей с АП.

Все дети с первого дня обострения хронического 
пиелонефрита получали комплексное лечение, ос-
новным компонентом которого была антибактериаль-
ная терапия. Коррекция антибактериальной терапии 
проводилась на 3-и сутки в соответствии с чувстви-
тельностью возбудителя. Стоит отметить, что наи-
более часто у детей с данной патологией выделяли 
Escherichia coli (32—42,6%); второе место среди воз-
будителей пиелонефрита занял Enterococcus faecalis 
(17,1—19%). При нарушении уродинамики в нижних 
отделах (пузырно-мочеточниковый рефлюкс) возрас-
тала частота идентификации грамотрицательной ми-
крофлоры (Proteus spp., Klebsiella spp., Pseudomonas 
spp.). Наибольшую чувствительность возбудители 
имели к цефалоспоринам III—IV генераций, карбапе-
немам и фторхинолонам.

При анализе результатов исследования уровней 
провоспалительных цитокинов через 5—7 дней по-
сле начала курса лечения (2-я точка исследования) 
у всех детей было отмечено снижение показателей 
IL-1β, IL-8 и TNFα относительно нормальных значе-
ний в сыворотке крови (см. табл. 1, 2), причем уров-
ни IL-1β и TNFα в данной биологической жидкости 
не отличались от показателей в период обострения. 
Содержание IL-8 у всех детей в период стихания 
воспалительного процесса было ниже, чем в период 
обострения (см. табл. 1, 2). Однако у пациентов с АП 
показатели данного маркера были выше, чем в группе 
без таковых (см. табл. 5). Кроме того, в моче у этой 
группы зарегистрировано значимое увеличение кон-
центраций IL-1β (p < 0,007), IL-6 (p < 0,02), IL-8 (p < 
0,03) по отношению к показателям группы сравнения. 
Следует отметить достоверное повышение содержа-
ния IL-1β (p < 0,007), IL-6 (p < 0,02) по сравнению со 
значениями этих факторов в моче в период обостре-
ния пиелонефрита (см. табл. 3). У пациентов без АП 
в моче был повышен только уровень IL-6 (p < 0,03). 
Концентрация IL-1RA в сыворотке крови не отлича-
лась от нормы. При этом в моче значения IL-1RA у 
всех детей оставались выше, чем в группе сравнения 
(см. табл. 3, 4).

После начатой терапии у пациентов с АП содержа-
ние цитокина IL-10 в сыворотке крови пришло к нор-
ме (см. табл. 1), тогда как у пациентов без АП его уро-
вень достоверно снизился (p < 0,02), но остался выше 
(p < 0,03), чем в период обострения пиелонефрита 
(см. табл. 1, 2). В моче у всех детей было отмечено 
значительное снижение его количества относитель-
но значений в период обострения воспаления, но при 
этом его уровень был выше, чем в группе сравнения 
(см. табл. 3, 4). Концентрация СRP в сыворотке крови 
была выше, чем в норме, но не отличалась от уровня 
в период обострения (см. табл. 1).

Таким образом, несмотря на адекватно проводи-
мую терапию, уровни биологических маркеров сыво-
ротки крови и мочи оставались повышенными, осо-
бенно в группе пациентов с АП, что свидетельство-
вало о продолжающемся воспалительном процессе в 
мочевыводящих путях.

по сравнению со значениями контрольной группы и данными 
в период обострения выявлено снижение уровня лейкоцитов 
практически до нормальных цифр. Через 1,5 мес после про-
веденного лечения состояние детей не отличалось от такового 
у здоровых, а результаты стандартных лабораторных иссле-
дований были аналогичны показателям группы сравнения.

Статистический анализ результатов обследования и лече-
ния пациентов проведен с использованием пакета приклад-
ных программ Statistica 9.0 for Windows корпорации "StatSoft-
Russia" (2009). Для определения диагностической значимости 
показателей выполняли статистическую процедуру диспер-
сионного анализа ANOVA (One-Way Analysis of Variance), 
включавшую как параметрические, так и непараметрические 
методики (ранговый анализ вариаций Краскела—Уоллиса и 
медианный тест). В исследовании распределение значений 
в выборках отличалось от нормального. Поэтому в процессе 
статистической обработки применяли методы непараметриче-
ского анализа, который включал вычисление медианы, кварти-
лей вариационного ряда, максимальных и минимальных зна-
чений. Для сравнения выборок по количественным признакам 
использовали критерий достоверности различий для парных 
сравнений. Достоверными считали различия, если p < 0,05.

Результаты и обсуждение
Для оценки результатов исследования уровней 

биологических маркеров воспаления и повреждения 
почек у детей в динамике хронического пиелонефри-
та мы определили содержание указанных факторов в 
сыворотке крови и моче у детей, не имеющих пато-
логии МВС (группа сравнения). Полученные данные 
были приняты за норму (табл. 1, 2).

Анализ результатов исследования значений биоло-
гических маркеров повреждения почечной паренхи-
мы показал, что у детей с АП и без таковых в период 
обострения хронического пиелонефрита (1-я точка 
исследования) отмечалось снижение показателей 
IL-1β и TNFα в сыворотке крови относительно ана-
логичных значений в группе сравнения (см. табл. 1, 
2). Зарегистрировано достоверное повышение в моче 
у детей с АП концентрации IL-8 (p < 0,05). Извест-
но, что IL-8, кроме мощного провоспалительного эф-
фекта, обладает противовоспалительным действием, 
проявляющимся локальной стимуляцией секреции 
антагониста рецептора IL-1 (IL-1RA). Это и объясня-
ло высокий по отношению к таковому в группе срав-
нения уровень IL-1RA в моче и нормальную его кон-
центрацию в сыворотке крови у всех детей.

Содержание цитокина IL-10 в сыворотке крови бы-
ло значительно увеличено у детей с АП и без сочетан-
ной патологии (p < 0,01; p < 0,009 соответственно). В 
моче уровень данного цитокина также был повышен 
у всех пациентов по сравнению с нормой (табл. 3, 
4). Блокируя главный комплекс гистосовместимости 
II класса активированных моноцитов/макрофагов, 
IL-10 угнетает секрецию IL-1, IL-6, IL-8, TNFα, что 
и объясняло их низкие уровни в исследуемых средах.

 Изучая изменение содержания белков острой фа-
зы воспаления, получили достоверное повышение 
значений СRP в сыворотке крови у детей с АП и без 
таковых (p < 0,02; p < 0,002 соответственно) и нор-
мальный его уровень в моче (см. табл. 3, 4). Необхо-
димо отметить, что у детей с АП показатели данного 
маркера в сыворотке крови были достоверно выше 
(p < 0,02), чем у детей с изолированными пороками 
МВС (табл. 5).
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(p < 0,00009), чем в группе сравнения, но были досто-
верно ниже, чем в период обострения пиелонефрита 
(p < 0,05). В моче концентрация этого фактора не отли-
чалась от показателей нормы, его уровней в моче в пе-
риод обострения и стихания пиелонефрита (см. табл. 3).

Выявленные изменения биомаркеров воспаления в 
моче в период ремиссии пиелонефрита у детей с АП 
указывали на выраженные и стойкие изменения почеч-
ной паренхимы, несмотря на проведенное лечение.

Таким образом, результаты исследования показали 
высокую диагностическую эффективность выявления 
воспалительных изменений в мочевыводящих путях 
методом исследования уровней цитокинов в крови и 
моче. Даже при отсутствии изменений стандартных 
клинико-лабораторных показателей, свидетельство-
вавших о пиелонефрите, отмечались сдвиги чувстви-
тельных маркеров воспаления — про- и противо-
воспалительных цитокинов, подтверждавших хро-
ническое течение воспаления в почках. Наибольшие 
изменения содержания цитокинов выявлены в моче, 
что позволяет оценить тяжесть течения заболевания. 
Важное диагностическое значение имеют концентра-
ции провоспалительных цитокинов, которые корре-
лируют с тяжестью течения воспалительного процес-
са в мочевыводящих путях. Дети с АП имеют более 
выраженные изменения содержания биомаркеров по 
сравнению с пациентами без сочетанной патологии, 
что требует более детального подхода в лечении хро-
нического пиелонефрита у этой группы детей.

Вывод
Полученные данные позволяют рекомендовать 

мониторирование концентраций различных фракций 
цитокинов в моче для оценки степени выраженности 
воспалительного процесса в мочевыводящих путях 
у детей с аноректальными мальформациями, в том 
числе при сочетании урологической и проктологи-
ческой патологии, а также для оценки эффективно-
сти проводимого лечения. Появление отечественных 
высокочувствительных и специфичных тест-систем 
для определения содержания различных цитокинов 
делает очевидным целесообразность использования 
этого метода в широкой медицинской практике. Ба-
ланс цитокинов на этапах хирургической коррекции 
аноректальных мальформаций — после наложения 
превентивной колостомы, иссечения мочекишечных 
свищей, длительного стомирования, колостаза требу-
ет дальнейших исследований.
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Через 1,5 мес после проведенного лечения при 
отсутствии клинической картины пиелонефрита по 
стандартным клинико-лабораторным показателям у 
всех детей было зарегистрировано снижение показа-
телей провоспалительных цитокинов относительно 
нормальных значений в сыворотке крови (см. табл. 1, 
2). При этом уровни этих факторов в данной биологи-
ческой жидкости либо не отличались от показателей 
в период обострения и стихания процесса, либо были 
меньше таковых. Важно, что, несмотря на значимое 
снижение уровней маркеров в период ремиссии пие-
лонефрита, значения провоспалительных факторов в 
сыворотке крови оставались достоверно высокими у 
пациентов с АП по сравнению с показателями у паци-
ентов без АП (см. табл. 5).

В моче у детей с АП было зарегистрировано до-
стоверное увеличение концентраций IL-1β (p < 0,007), 
IL-6 (p < 0,003), IL-8 (p < 0,003), TNFα (p < 0,003) по 
сравнению с данными группы сравнения. Кроме то-
го, необходимо отметить достоверное повышение со-
держания IL-1β (p < 0,003), IL-6 (p < 0,003), IL-8 (p < 
0,003) и TNFα (p < 0,002) по сравнению со значениями 
этих факторов в моче в период обострения пиелонеф-
рита (см. табл. 3). При сравнении данных показателей 
с изменениями в моче в период стихания пиелонефри-
та выявлено значительное повышение концентраций 
IL-8 (p < 0,01) и TNFα (p < 0,003). Это, по-видимому, 
было связано с локальным накоплением высокого 
уровня провоспалительных цитокинов и указывало 
на сохраняющееся повреждение почечной паренхи-
мы, несмотря на проводимую терапию, что, безус-
ловно, требовало коррекции лечения пиелонефрита у 
рассматриваемой группы детей. У пациентов без АП 
(см. табл. 4) было отмечено только повышение уровня 
IL-8 по сравнению с нормой и показателями маркера 
в период обострения (p < 0,005). Содержание TNFα 
в моче в период ремиссии было значительно выше, 
чем в период обострения и стихания воспалительного 
процесса (см. табл. 4). Следует отметить, что в моче 
концентрации IL-1β, IL-6, IL-8 в этот период у детей с 
АП были достоверно выше относительно показателей 
данных факторов у детей без АП (табл. 6).

Именно в период ремиссии, помимо мощного про-
воспалительного эффекта, проявляется противовоспа-
лительный эффект IL-6, обусловленный стимуляцией 
секреции IL-1RA. Этим, на наш взгляд, объяснялся до-
стоверно высокий уровень IL-1RA у пациентов с АП в 
сыворотке крови относительно такового в группе срав-
нения (p < 0,02), его значений в период обострения (p 
< 0,02) и стихания пиелонефрита (p < 0,02). Аналогич-
ные изменения концентраций данного маркера наблю-
дались в моче (см. табл. 3). Помимо этого, у детей с АП 
в моче уровень данного маркера был достоверно выше 
(p < 0,005), чем в моче у детей без АП (см. табл. 6).

Через 1,5 мес после проведенной терапии у всех 
пациентов количество противовоспалительного цито-
кина IL-10 в сыворотке крови было достоверно ниже 
показателей нормы, значений в период обострения и 
стихания воспалительного процесса (см. табл. 1, 2). В 
моче было отмечено уменьшение содержания данно-
го маркера до нормы.

Показатели СRP у детей с сочетанной патоло-
гией в сыворотке крови сохранялись более высокими 
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Торакоскопическая реконструкция врожденной диафрагмальной грыжи у новорожденных является альтернативой хирурги-
ческому лечению этого заболевания с использованием лапаротомии.
Цель исследования — сравнить торакоскопический и лапаротомический методы на основании изучения результатов лечения 
двух групп пациентов за последние 11 лет.
Материалы и методы. Мы сообщаем данные лечения 58 новорожденных детей, которые были подвергнуты стандартной 
субкостальной лапаротомии (24 пациента — 1-я группа) и видеоассистированной торакоскопической хирургии (34 пациен-
та — 2-я группа) для ушивания или пластики диафрагмального дефекта. Приведено сравнение демографических, интраопе-
рационных и послеоперационных параметров.
Результаты. Группы имели одинаковые демографические и другие преоперативные параметры. Были обнаружены значи-
мые различия в длительности открытых и торакоскопических вмешательств (84±14 мин против 65±12 мин; p < 0,05). 
Продолжительность пребывания в отделении неонатальной интенсивной терапии и сроки нахождения в госпитале были 
статистически короче во 2-й группе (14,04 сут против 7,53 сут; p < 0,05; и 23,92 сут против 17,76 сут; p < 0,05). Коли-
чество рецидивов в группах было эквивалентно (8,33% против 5,88%; p>0,05). Процент возникновения спаечной кишечной 
непроходимости был выше в группе лапаротомии (14,67% против 0%; p = 0,0243).
Заключение. Торакоскопические ушивание или пластика врожденных диафрагмальных дефектов у новорожденных сопрово-
ждаются лучшими результатами лечения, чем открытая хирургия.
К л юч е в ы е  с л о в а :  торакоскопия, врожденная диафрагмальная грыжа, новорожденные
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COMPARISON OF OPEN AND THORACOSCOPIC SURGERY OF CONGENITAL DIAPHRAGMATIC 
HERNIAS IN NEWBORNS AND YOUNG CHILDREN
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Thoracoscopic reconstruction of congenital diaphragmatic hernias in newborn babies is an alternative to surgical treatment with the 
use of laparotomy.
Aim. To compare thoracoscopic and laparoscopic methods based on the results of treatment of two groups of patients for the last 11 
years. 
Materials and methods. We report data on 58 newborn infants who underwent conventional subcostal laparotomy (n=58) and video-
assisted thoracoscopic surgery (n-34) for suturing or plastic correction of the diaphragmatic defect including demographic, intra- and 
postoperative characteristics.
Results. Demographic, intra- and postoperative characteristics of the two groups were similar whereas duration of open and 
thoracoscopic interventions was signifi cantly different (84+-14 min vs 65+-12 min; p <0.05). Duration of stay in the department of 
neonatal intensive therapy and total duration of hospitalization in the patients of group 2 were much shorter than in group 1 (14.04 d 
vs 7.53 d, p<0.05 and 23.92 d vs 17.76 d, p<0.05). The number of relapses was similar (8.33 and 5.88%, p>0.05). Adhesive obstruction 
more frequently developed in group 1 (14.67 vs 0%, p = 0.0243). 
Conclusion. Thoracoscopic suturing or plastic correction of diaphragmatic defects in newborns yield better results than open surgery
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