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Introducere 

 

Valvele de uretră posterioară reprezintă cea mai frecventă malformaţie de tip obstructiv 

la nivelul aparatului urinar inferior, la sexul masculin, având o incindența de 1/5000-1/8000 de 

naşteri vii. Studiul acestei patologii obstructive constituie o preocupare de aproximativ 250 de 

ani, când Morgagni le-a descris în urma disecţiilor postmortem. Definirea şi clasificarea valvelor 

s-a realizat abia o sută cincizeci de ani mai târziu, de către Young, care a descris şi tratamentul 

endoscopic al afecţiunii. Particularitatea afecţiunii constă în faptul că, datorită formării acestor 

valve în timpul vieţii intrauterine, vezica urinară şi rinichii vor suferi modificări structurale şi 

funcţionale. 

Ureterohidronefroza antenatală este una dintre cele mai frecvente anomalii antenatale, 

detectate la 1-4.5% dintre sarcini. Cu toate că prevalenţa afecţiunii este crescută, impactul 

acesteia postpartum este incert. Ţinând cont de clasificarea în funcţie de trimestre a dilataţiilor 

căilor urinare şi încadrarea în grade de risc, se va efectua ecografie reno-vezicală la 48 h 

postpartum, urmată -în cazul persistenţei dilataţiilor, de cistografie micţională, ideal în prima 

săptămână de viaţă. Această din urmă are ca scop diagnosticarea unui eventual reflux vezico-

ureteral, dar şi a unei patologii obstructive, ca în cazul valvelor de uretră posterioară. 

Elementul surpriză legat de diagnosticul precoce a fost acela că, tot mai multe studii 

arată o funcţie renală mai slabă şi un prognostic mai puţin bun în cazul pacienţilor cu diagnostic 

antenatal, faţă de cei diagnosticaţi în urma manifestărilor clinice. Se confirmă astfel ipoteza că 

screeningul antenatal detectează cazurile mai severe de valva de uretră posterioară. Cu toate 

unul dintre beneficiile majore al diagnosticului antental s-a considerat a fi posibilitatea unui 

tratament în utero pentru îndepărtarea obstacolului subvezical, ulterior s-a observat că, pe lângă 

riscurile majore datorate intervenţiei fetale, funcţia renală pe termen lung nu se schimbă. 

Prezenta teză de doctorat şi-a propus o evaluare a multiplilor factori care pot fi 

incriminaţi în alterarea funcţiei renale, clasificati in antenatali, biologici, si imagistici , respectiv 

ecografici si cistografici, analizand valoarea prognostică a acestora in a prezice dezoltatrea 

functiei renale pe termen lung la pacientii cu valvă de uretră posteriorară. Scopul  
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acestei analize este de a ajuta atat personalul medical , alcatuit din nonatolog, nefrolog, 

chirurg / urolog pediatru, cat si familia în a încadra pacientul într-o clasa de risc, urmând ulterior 

un management adaptat fiecarei clase în parte. 

 

PARTEA GENERALĂ 

1.1 Embriologia valvelor de uretră 

 

    Pentru a putea întelege răsunetul pe care îl au valvele de uretră asupra întregului aparat 

urinar, este necesară înțelegerea embriologiei acestei afecțiuni. Originea embriologică a valvelor 

de uretră posterioră a fost mult timp disputată.  

În 1918 Watson a elaborat o nouă teorie în urma studiului unui făt de 14 săptămâni, fără 

diagnostic de VUP. În timpul descrierii dezvoltării prostatei, verumontanum, veziculelor 

seminale şi a ductelor ejaculatorii, a făcut o descoperire interesantă: în timpul celei de-a 14 

săptămâni gestaționale epiteliul de la suprafaţa glandelor coliculior seminali proliferează, 

ajungând să umple spaţiul dintre verumontanum şi tavanul uretrei. Watson a presupus că valvele 

de uretră apar când această ataşare a verumontanum de uretră persistă după perioada de 

proliferare, descrisă ca “o modificare chimică  despre care ştim foarte puţin”, făcând referire la 

apoptoză, concept care a câştigat premiul Nobel 80 de ani mai târziu [1].  

În 1919 Young şi colaboratorii au fost cei care au sintetizat teoriile preexistente, 

susţinând în principal teoria lui Watson, au fost primii care au realizat o clasificare a valvelor. 

În 1955, în urma studiilor macro şi microscopice, dar şi radiologice – prin cistografie, 

Stephens a concluzionat că valvele de uretră apar ca rezultat al implantării anormale a ductelor 

wolffiene în uretră, cauzând apariţia unei membrane obstructive, care poate fi regăsită sub forma 

unor repliuri fine non obstructive, situate distal de verumontanum, la copii sănătoşi  [1]. 
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1.2 Fiziopatologia valvelor de uretră posterioară 

 

  Având în vedere formarea lor precoce în perioada intrauterină, valvele de uretră 

posterioară creează modificări morfo-functionale în amonte asupra aparatului urinar, cu con-

secinţe care afectează pacientul pe întreaga viaţă. 

 

 

Organ afectat Efect Evoluţie naturală 

Plămân Hipoplazie pulmonară Poate fi fatală la nou-născuţi 

Supravieţuitorii: Sechele repiratorii 

Rinichi 

La nivel glomerular 

• Uropatie ob-

structivă 

 

• Displazie 

 

   La nivel tubular 

 

 

IR reversibilă 

 

IR ireversibilă 

 

 

Pierdere urinară de Na şi apă 

 

 Ameliorare cu tratamentul dar recurentă o 

dată cu disfuncţia vezicală 

 

Afectare renală permanenta, ce limitează 

creşterea, duce la IR progresivă şi HTA 

 

Progresie cu vârsta, diabet insipid nefrogen 

Vezica urinară Hipercontractilitate, compli-

anta scăzută, hipotonie muscu-

lară →  

* incontinenţa şi 

* evacuare incompletă 

Disfuncţia vezicală e permanentă şi se modi-

fică în timp 

Uretere Contractilitate redusă, peristal-

tica diminuată 

Ameliorare iniţială, dar ulterior majoritatea 

prezintă UHN 

 

Tabel 1. Repercusiunile valvelor de uretra asupra aparatului urinar. Campbell-Walsh urology. 

10 ed. Philadelphia: Elsevier Saunders; 2012 [2] 
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În timpul dezvoltării ei normale, vezica urinară se umple şi se goleşte ciclic, încă din 

perioada intrauterină precoce, în ultimul trimestru de sarcină numărul de cicluri ajungând la 

30/24h. Aceste cicluri au rolul de a crea o vezică normal compliantă, ele generând forţe de 

întindere, care scad conţinutul de colagen din peretele vezical. 

Vezica urinară, a cărei dezvoltare este condiţionată de prezenţa obstrucţiei, se 

hipertrofiază. Aceasta hipertrofie duce la creşterea presiunii de evacuare, pentru a se putea 

realiza golirea completă a vezicii urinare. Acest stadiu, reprezintă faza compensată a disfuncţiei 

vezicale. În timp însă, presiunea crescută de evacuare vezicală, duce la remodelarea peretelui 

vezical, cu creşterea suplimentară a presiunii intravezicale, dar care în final va conduce la 

prezenţa reziduului vezical, în cantităţi progresiv crescute, pe măsură ce capacitatea de evacuare 

vezicală scade. 

Distensia progresivă a vezicii urinare, datorată obstacolului subvezical, duce la alterarea 

fluxului sanguin la nivelul detrusorului, cu ischemie la acest nivel şi scăderea perfuziei, ceea ce 

conduce la schimbarea către metabolismul de tip anaerob. 

În 1982 Mitchell a propus conceptul de cerc vicios al disfuncţiei vezicale, în care 

obstrucţia subvezicală declanşează o cascadă de consecinţe, care în final duc la vezică de fază 

terminală, necompensată – “vezică de valvă”. Vezica urinară, deşi iniţial are un stadiu 

compensat prin generarea de presiuni ridicate de evacuare, începe să se confrunte cu creşterea 

volumului urinar pe măsură ce copilul creşte. La acest volum urinar se adauga poliuria, datorată 

diabetului insipid nefrogen – prin evoluţia disfuncţiei renale. Astfel, creşte progresiv volumul 

de urină stocat în vezica urinară, care nu mai reuşeşte o evacuare completă, ducând la creşterea 

reziduului vezical. Pe măsură ce reziduul postmicţional creşte, vezica urinară nu mai are 

perioade de relaxare completă, iar fibrele musculare sunt într-un stadiu permanent de întindere 

parţială sau completă. Toate aceste modificări duc la apariţia acestui sindrom de vezică de valvă 

[3]. 

Presiunea intravezicală constant crescută este ulterior transmisă şi către ureter, pielon 

renal şi către unităţile glomerulare, cu modificări funcţionale şi structural la fiecare nivel. 

Ureterohidronefroza este frecvent întâlnită la pacienţii cu valvă de uretră. Creşterea ecogenitatii 

renale, subţierea parenchimului renal cu apariţia chisturilor corticale, absenţa diferenţierii cor-

tico-medulare sunt semne ale displaziei renale. 



 

6 

 

Disfuncţia renală secundară vezicii de valvă are două etiologii: uropatia obstructivă şi 

dispazia renală. 

Uropatia obstructivă este un fenomen bine cunoscut, demonstrat pe modele animale. Cu 

toate că hidronefroza apare rapid după instalarea obstrucţiei, modificările dispazice ireversibile 

apar în timp şi rămân constante chiar şi după înlăturarea obstacolului [4]. 

Haecker et al, 2002, au afirmat existenţa unei displazii renale primare, care se adaugă 

uropatiei obstructive. S-a demonstrat existenţa unei corelaţii dintre displazia renală la pacienţii 

cu VUP şi scăderea sistemului renina- angiotensina, care modulează dezvoltarea renală, precum 

şi scăderea polimorfismului receptorului angiotensinei I [5]. 

 

1.3 Diagnosticul valvelor de uretră posterioară 

 

VUP sunt diagnosticate în proporţie de 1:1250 de ecografii antenatale, reprezentând 10% 

din afecţiunile genitourinare detectate antenatal. Semnele patognomonice, cu sensibilitate 95% 

şi specificitate 80%, sunt: vezica urinară îngroşata, mărita de volum, însoţită de ureterohidrone-

froza uni- sau bilaterală. Un perete vezical sub 2 mm este considerat normal, în schimb, o gro-

sime a acestuia mai mare de 3 mm este patologică. De asemenea, poate fi observată o golire 

slabă a vezicii urinare, pe parcursul unei monitorizări ecografice de 30 de minute. Oligohidram-

niosul progresiv este un alt semn de obstrucţie a tractului urinar inferior, la fel ca şi dilatatrea 

uretrei posterioare, cu semnul characteristic “keyhole” [6]. 

Cu o acurateţe mult mai mare, IRM-ul fetal poate să aprecieze gradul de obstrucţie, 

măsurând dilataţia uretrală, distensia vezicii urinare, îngroşarea acesteia şi reducerea cantităţii 

de lichid amniotic. 

Cu toate ca adresabilitatea la medic pentru dispensarizarea sarcinilor a crescut si, in acelasi 

timp si performanta aparatelor de ecografie a crescut, nu toate valvele de uretra sunt 

diagnosticate antenatal. 

Postnatal, valvele de uretra sunt detectate in urma rasunetului lor clinic. Din punct de vedere 

clinic, valvele de uretră posterioară au răsunet nespecific, variind în funcţie de vârsta 
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pacientului. Cele mai întâlnite semne sunt cele ale unei infecţii urinare febrile, adesea însoţite 

de jet urinar filiform, întrerupt sau chiar retenţie acută de urină. La copii de vârstă mai mare 

valvele de uretră se pot manifesta prin incontinenţă urinară. Pentru stabilirea diagnosticului 

postnatal se pot realiza o serie de investigatii imagistice si biologice. Ecografia reno-vezicala 

evidentiaza ureterohidronefroza, vezica urinara destinsa, cu perete ingrosat si uretra posterioara 

dilatata. Mai rar, valva poate fi observată ecografic, ca o linie ecogena [7,8]. Patognomonic este 

semnul key-hole, in care vezica urinara si uretra posterioara dilatate alcatuiesc o gaura de cheie. 

Cistografia mictionala este cea care confirma diagnosticul, prin evidentierea unui obstacol 

la nivelul uretrei membranoase. 

Analizele de laborator si scintigrafia renala completeaza diagnosticul, prin evaluarea func-

tiei renale. 

II.CONTRIBUTII PERSONALE 

2.1 Ipoteza de lucru si obiective generale 

 

Valvele de uretră posterioară reprezintă principala patologie obstructivă a tractului urinar 

inferior, la sexul masculin, având o incidenţă de 1:5000-1:8000 de nou născuţi băieţi. În ciuda 

tratamentului primar al valvelor de uretra posterioară, între 25 şi 40% dintre pacienţi evoluează 

către insuficienţă renală cronică. Întrebarea care se pune şi care a dus la desfăşurarea studiului 

este, dacă există factori predictivi ai evoluţiei către această insuficienţă renală cronică. 

Proiectul urmăreşte demonstarea relaţiei dintre factori biologici şi imagistici, precum şi 

a datelor antenatale, şi apariţia bolii renale cronice la pacienţii cu valvă de uretra posterioară. 

Din datele prenatale au fost luate în studiu: oligohidramniosul, prezenta ureterohidronefrozei 

antenatale şi greutatea la naştere sub 3000g. Dintre factorii biologici, conform datelor din 

literature, au fost aleşi creatinina serica iniţială, creatinina nadir şi renina plasmatică activată. 

Din punct de vedere imagistic, au fost incluse: indicele parenchimatos, ecogenitatea 

parenchimului renal – măsurate ecografic şi indicele SWRD (shape, wall, reflux, diverticula), 

determinat cistografic. 

Studiul a pornit de la ipoteza că ar exista o serie de factori care, o dată determinaţi, ar 
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putea încadra pacientul cu valvă de uretră într-o grupă de risc. Cunoaşterea acestui risc de a 

dezvolta boala cronică de rinchi ar avea o importanţă deosebită atât pentru clinicieni, pentru a 

stabili un plan optim de monitorizare, dar şi pentru părinţi, aceştia din urmă putând înţelege mai 

bine necesitatea urmăririi periodice şi faptul că ablaţia valvelor nu va reprezenta, în toate 

cazurile, tratamentul definitiv. 

 

2.2 Planul de cercetare: 

 

1. Analiza foilor de observaţie ale pacienţilor cu valvă de uretră din Clinica de Chirurgie a 

Spitalului Marie S. Curie Bucureşti, în perioada 2007-2021, cu notarea existenţei 

diagnosticului antenatal – ureterohidronefroza, oligohidramnios. 

2. Precizarea coexistentei altor malformaţii sau afecţiuni ce pot influenţa rezultatul 

studiului (dispazie renală multichistică, prematuritate mare) 

3. Dozarea creatininei serice iniţiale (mg/dL), a reninei plasmatice activate (μg/ml/24h) 

4. Cacularea creatininei nadir – cea mai mică valoare a creatininei în primele 12 luni după 

tratament 

5. Măsurarea ecografică a indicelui parenchimatos şi aprecierea ecogenitatii renale 

6. Calcularea indicelui SWRD cistografic după tabelul  

7. Definirea bolii cornice de rinichi GFR<90 mL/min/1.73m2 

8. Analiza corelaţiilor dintre markerii menţionat mai sus şi apariţia bolii renale cornice 

Variabilele utilizate în studiu au fost următoarele: 

1. Variabile controlate: oligohidramniosul, ureterohidronefroza antenatală, greutatea la 

naştere, varsta la momentul intervenţiei 

2. Variabile independente: creatinina serică iniţială, creatinina nadir, renina plasmatică 

activată, grosimea parenchimului renal, indice SWRD 
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3. Variabile dependente: rata filtrării glomerulare 

Factorii de confuzie, care ar putea modifica rezultatul studiului sunt: 

- Prematuritatea mare: se asociază cu spitalizare prelungită, modificare a valorilor 

creatininei, uretra de calibru redus, ce nu permite rezecţia valvelor per primam 

- Asocierea de malformaţii cardio-respiratorii complexe, ce duc la tulburarea 

homeostaziei pacientului, cu afectatea funcţiei renale 

Materiale: 

- Pacienţi internaţi în clinica de chirurgie a Spitalului Clinic de Urgenţă pentru Copii Marie 

S. Curie Bucureşti, cu diagnosticul valva de uretră posterioară, în perioada 05.2007-05.2021 

- Lot: 78 de pacienţi 

Criterii de includere au constat în prezenţa diagnosticului de valvă de uretră posteriorară, 

conformat cistigrafic şi ulterior intraoperator şi acordul părinţilor, specificat în foaia de 

observaţie, de a partcipa la studii şi de prelucrare statistică a datelor. 

Au fost excluşi pacienţii cu valori insuficiente ale creatiniei, pentru a se putea stabili creatinina 

nadir şi, de asemnea, pacienţi care nu s-au prezentat la control la peste 12 luni de la intervenţia 

chirurgicală. Analiza datelor a fost realizată în limbajul de programare R, versiunea 3.6.2, iar 

unele tabele şi grafice în aplicaţia Excel a pachetului Microsoft 365 for Enterprise. 

Pragul de semnificaţie folosit a fost cel standard: 0.05 (sub această valoare rezultatele se 

considera semnificative statistic). 

În ceea ce priveşte comparaţia proporţiilor (când vrem să vedem dacă există o relaţie între două 

variabile categorice), s-a folosit chi-squared test sau echivalentul lui, Fisher test. 

Pentru compararea loturilor independente relativ la date numerice, s-a folosit: 

• 2-independent sample t-test când datele au fost normal* distribuite 

• Wilcoxon-Mann Whitney test când datele nu au fost normal distribuite. 

* Pentru evaluarea tipului de distribuţie i.e. dacă datele în cadrul unui lot au fost normal 
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distribuite sau nu, s-a folosit testul Shapiro-Wilk, cu pragul de semnificaţie de 0.05 (dacă p-

value era mai mare decât 0.05, se considera distribuţie normal şi ca atare, teste parametrice se 

puteau folosi). 

În fine, în ceea ce priveşte modelul de predicţie folosit, dat find tipul de date de output 

(pe care vrem să le prezicem) – binare şi categorice (s-a dezvoltat insuficienţă renală: da/1 sau 

nu/0), am optat pentru logit regression model (logistic regression model) sau modelul de regresie 

logistică. Acesta prezice în mod concret probabilitatea de a face insuficienţă renală şi are valori 

de la 0 la 1 (0% la 100%). 

Pacienţii incluşi în studiu sunt pacienţi trataţi şi monitorizaţi în cadrul clinicii de 

chirurgie a Spitalului Clinic de Urgenţă pentru Copii Marie S. Curie Bucureşti, în perioada 

2007-2021. Pentru efectuarea studiului s-au obţinut atât acordul comisiei de etică a spitalului, 

cât şi acordul aparţinătorilor pacienţilor, în foile de observaţie existând rubrica referitoare la 

acordul de prelucrare statistică a datelor. 

Studiul este atât retrospectiv, cât şi prospectiv, deoarece acesta s-a bazat şi pe prelucrarea 

datelor din foile de observaţie referitoare la diagnosticul antenatal, creatinina iniţială şi nadir şi 

paramentrii imgistici pentru pacienţii aflaţi în evidenţă clinicii înaintea începerii studiului, dar 

şi prospectiv pentru pacienţii diagnosticaţi în timpul desfăşurării studiului, toţi fiind ulterior 

monitorizaţi periodic în vederea stabilirii evoluţiei către boala cronică de rinichi. 

 

3.Rezultate 

 

Pentru o mai bună structurare a datelor, factorii analizati pentru prognosticul pacientilor 

cu valvă de uretră au fost impartiti in: marker biologici, imagistici , parametri ante- si perinatali 

si alte maformatii asociate, respectiv refluxul vezico-ureteral si stenoza de jonctiune vezico-

ureterala. 

În literatura de specialitate se observă o preocupare crescută pentru determinarea factorilor 

biologici precoce, ce pot orienta încă de la început clinicianul şi părinţii asupra evoluţiei 

pacientului cu valvă de uretră. Unul dintre cei mai cunoscuţi şi de referinţă markeri este 

creatinina nadir, devenită deja element de referinţă. Acesta este şi motivul pentru care am ales 
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prezentarea factorilor bilogici încă de la început, pentru a putea realiza ulterior corelaţii şi cu 

datele antenatale şi imagistice. 

De referinţă pentru factorii de risc în valvele de uretră posterioară, dar şi pentru împărţirea 

pacienţilor pe grupe de risc, rămâne un studiu al lui Coleman et al, publicat în 2015, cu privire 

la valorile creatininei nadir şi la riscul de a dezvolta insuficienţă renală al acestor pacienţi. 

Importanţa studiului vine atât din faptul că insistă pe coborârea pragului creatininei nadir, care 

până atunci în numeroase studii era 1mg/dL (88,4μmol/ml). Astfel, pacienţii sunt împărţiţi în 

trei clase, conform valorilor creatininei nadir, astfel:risc scăzut: pacienţi cu creatinina nadir sub 

0.4mg/dL, respectiv 0.35 μmol/L; risc intermediar: pacienţii cu valori ale creatininei între 0.4 

mg/dL (0.35μmol/L) şi 0.85 mg/dL (75μmol/L); risc crescut > 85 mg/dL (75 μmol/L).Potrivit 

lui Coleman, toţi pacienţii studiaţi, cu creatinina nadir > 85 mg/d L au dezvoltat insuficienţă 

renală [9,10]. Rezultatele s-au conformat si in studiul actual, observandu-se o incidenta de 

8.82% a insuficientei renale in grupul cu creatinine nadir sub 0.4, fata de 91.65 in grupul cu 

valori ale creatininei nadir mai mari de 0.8mg/dl. 

Luând în considerare aceste date, am studiat corelaţia dintre creatinina nadir, împărţite 

pe intervale, conform studiului lui Coleman. Totodată, ţinând cont că mulţi pacienţi nu respecta 

perioadele recomandate de monitorizare, făcând astfel greu de calculat creatinina nadir, am luat 

în calcul analiza corelaţiei dintre creatinina serică intiala, obţinută la momentul prezentării 

pacientului) şi evolutiua către insuficiente renala cronică. 

A fost împărţită creatinina iniţială în 3 subgrupe: mai mică (<) decât 0.4, între 0.4 şi 0.85 şi 

respectiv peste (>) 0.85. Vedem că în cazul primei categorii, nici măcar nu s-a înregistrat un caz 

de insuficienţă renală. Pe măsură ce am înaintat în ceea ce priveşte valorile numerice ale 

creatininei iniţiale (respectiv către celelalte două subgrupe de date), se observă cum procentul 

de pacienţi ce au dezvoltat insuficienţă renală creşte, culminând cu a treia categorie (peste 0.85). 

Din punct de vedere statistic de asemenea, au fost aceste diferenţe semnificative: X-squared = 

29.242, df = 2, p-value = 0.0000004468.  

Rolul reninei plasmatice activate, ca şi indicator al evoluţiei pacienţilor cu valvă de 

uretră a fost studiat de Bajpai. În studiul său prospectiv publicat în anul 2013, a concluzionat că 

media reninei plasmatice activate a fost mai mare atât înainte de tratament, cât şi după tratament, 
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la pacintii care au dezvoltat boală cronică de rinichi, faţă de cei cu evoluţie favorabilă (12.6±10.2 

vs 34.6±14.2 μg/ml, p=0.02) [11]. Renina plasmatică activată s-a corelat negativ cu rata filtrării 

glomerulare, t=-2.816. Având în vedere aceste aspecte, am analizat corelaţia dintre renina 

plasmatică activată şi apariţia insuficientei renale, la pacienţii incluşi în studiu. Ţinând cont că 

este o analiză care nu se lucrează în toate laboratoarele din ţară, nu este compensată şi este 

costisitoare, RPA a putut fi obţinută doar la 35 dintre pacienţi. In cadrul lotului studiat, observăm 

din tabelul 3.1 că există diferenţe foarte mari de la un grup (cei care au insuficienţă renală versus 

cei fără). Mai ales în ceea ce priveşte mediana (parametrul statistic de criteriu pentru comparaţia 

statistică). De altfel, din punct de vedere statistic, diferenţele sunt semnificative: W = 37.5, p-

value = 0.0008303. 

 

$`0` 

   Min. 1st Qu. Median Mean 3rd Qu. Max. NA's 

  10.00 12.78 14.35 16.80 21.27 29.30 24 

 

$`1` 

   Min. 1st Qu. Median Mean 3rd Qu. Max. NA's 

  15.00 20.05 28.20 25.22 29.55 31.80 19 

Tabel 3.1: Principalii indicatori statistici ai Reninei plasmatice în funcţie de Insuficienţă renală 

 

3.2 Impactul momentului diagnosticului asupra funcţiei renale 

 

Referitor la influenţa momentului diagnosticului de valva de uretra posterioară asupra 

funcţiei renale, părerile în literatură sunt împărţite. Pe de-o parte se afirmă că un diagnostic 

antenatal sau neonatal precoce duc la un tratament chirurgical efectuat mai devreme, ccea ce ar 

duce la scăderea presiunii intravezicale şi o funcţie renală mai scăzută. Pe de altă parte, un 

diagnostic tardiv s-ar traduce prin nişte semne mai puţin evidente clinic şi imagistic până la 

momentul diagnosticului, ceea ce ar sugera un grad de obstrucţie mai scăzut şi un impact asupra 

rinichilor şi vezicii urinare mai diminuat. Studiul îşi propune analiza diferenţelor care există 

între grupurile de pacienţi cu diagnostic precoce şi tardiv cu privire la dezvoltarea insuficientei 

renale cronice, precum şi analiza vârstei la rezecţia valvei, respectiv a drenajului urinar prin 

vezicostomie sau sondaj urinar. 
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Mai întâi trebuie să menţionăm că cei care au făcut insuficienţă renală au reprezentat 

38%, respectiv 30 pacienţi. Cei 30 care au făcut insuficienţă renală au fost distribuiţi în funcţie 

de diagnosticul tardiv între 8 fără diagnostic tardiv, şi 22 cu. S-a observat că un procent mai 

mare dintre cei care nu au avut diagnostic tardiv au făcut insuficienţă renală, fără de cei cu 

diagnostic tardiv. Din punct de vedere statistic totuşi, diferenţa de procente între cei fără 

diagnostic tardiv şi cei cu, în ceea ce priveşte măsura în care au dezvoltat insuficienţă renală nu 

e semnificativă: X-squared = 1.6333, df = 1, p-value = 0.2012. 

 

3.3 Asocierea stenozei de joctiune/refluxului vezico-ureteral. Factori de 

prognostic negativ? 

 

Privite ca entităţi separate, atât stenoza de jocţiune uretero-vezicală cât şi refluxul 

vezico-utereral, prin ureterohidronefroza progresivă şi prin cicatricile renale, produc o 

degradare progresivă a funcţiei renale. Din acest motiv am considerat importantă analiza 

efectului pe care îl are această asociere la pacienţii cu valvă de uretră. Din totalul de 78 de 

pacienţi incluşi în studiu, 17 au asociat, pe lângă malformaţia de bază – valvele de uretră 

posterioară şi stenoza de joctiune uretero-vezicala. din cei 61 fără stenoză de joncţiune uretero-

vezicală, 25 au făcut insuficienţă renală. În schimb din restul de 17 cu stenoză, 5 au făcut 

insuficienţă renală. Totuşi din punct de vedere statistic, asocierea stenozei de joncţiune uretero-

vezicală cu măsura în care se dezvolta insuficienţă renală nu e semnificativă: X-squared = 

0.34271, df = 1, p-value = 0.5583. 

În ceea ce priveşte refluxul (RVU) la pacienţii studiaţi, din cei 48 fără RVU, 9 au făcut 

insuficienţă renală. Din restul de 30 pacienţi cu RVU, 21 au făcut insuficienţă renală. Această 

diferenţă de proporţii e din punct de vedere statistic foarte semnificativă: X-squared = 18.379, 

df = 1, p-value = 0.0000181. 

 

 

 



 

14 

 

3.4 Parametri ante- si perinatali : oligohidramniosul, ureterohidronefroza 

antenatală si greutatea mică la naștere 

 

Întrucât un număr important de pacienţi nu au avut diagnostic antental si, mai mult decât 

atât, cei cu diagnostic tardiv nu au suficiente date, documentate, referitoare la evoluţia sarcinii, 

analiza oligohidramniosului s-a realizat doar la pacienţii cu diagnostic antenatal, documentat. 

Din grafic vedem că procentul celor cu oligohidramnios (din cei 30 ce sunt în total aici), 

procentul celor cu insuficienţă renală e mai mic decât la cei fără oligohidramnios. Totuşi statistic 

diferenţa de procente nu e semnificativă: p-value = 0.3888. Hidronefroza antenatală este 

diagnosticată în 1-5% din sarcini. Cu toate acestea, managementul antenatal şi postnatal al 

hidronefrozei variază. Clinicienii utilizează adesea date ale ecografiei prenatale, precum 

dilataţia caliceală, ecogenitatea renală şi subţierea parenchimului renal, ureterohidronefroza, 

dilataţia vezicii urinare, uretra posterioară dilatată, cantitatea de lichid amniotic şi vârsta 

gestaţională pentru a evalua riscul postnatal şi pentru a stabili managementul ulterior. Bazându-

ne pe ipoteza că ureterohidronefroza contribuie la scăderea funcţiei renale în timp, am studiat şi 

impactul pe care îl are asupra funcţiei renale pe termen scurt, după înlăturarea obstacolului 

subvezical, obiectivată prin valoarea creatininei nadir. în ceea ce priveşte pacienţii cu valori la 

UHN antenatal (30 – restul au fost excluşi), distribuţia lor versus intervalele creatininei nadir nu 

diferă mult de la un interval la altul. Observăm de asemenea că din cele trei intervale ce se văd 

grafic mai jos, cele extreme (sub 0.4 şi peste 0.8) nu au avut cazuri de UHN=1. În schimb la 

grupul/intervalul median (între 0.4 şi 0.8), am avut 1 singur pacient. Din punct de vedere 

statistic, aceste diferenţe procentuale nu au fost semnificative: X-squared = 1.5517, p-value = 

0.4533. 

Din totalul celor cu greutatea la naştere sub (<) 3000 g, un procent uşor mai mic au avut 

insuficienţă renală, respectiv 18 din 43 de pacienţi – 41%, faţă de 12 din 25 în grupul celalat, 

reprezentând 48%. Această diferenţă nu e totuşi semnificativă: X-squared = 0.88339, df = 1, p-

value = 0.3473. Este de menţionat faptul că, cu toate că nu există diferenţe statistice de afectare 

a funcţiei renale, aceşti pacienţi – în special cei cu greutate sub 2500g au necesitat drenaj uinar 

prin vezicostomie sau sondaj uretrovezical. Drenajul urinar a fost menţinut până când calibrul 

uretrei a permis pasajul cistoscopului 8,5 Ch. Astfel, aceşti pacienţi au avut o perioadă mai lungă 

de spitalizare în comparaţie cu pacienţii născuţi la termen, normotrofi. 
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3.5 Parametri imagistici 

 

3.5.1 Indici ecografici: indicele parenchimatos, diferentierea cortico-medulara, 
hiperecogenitatea parenchimului renal 
 

Odeh et al au efectuat un studiu retrospectiv asupra parametrilor ultrasonografici, 

bazându-se pe faptul că ecografia poate evalua rinichiul atât cantitativ -prin calcularea ariei 

parenchimului, cât şi calitativ – prin măsurarea ecogenicitatii parenchimului şi a indicelui 

parenchimatos. A demonstrat astfel că aria parenchimului renal şi indicele parenchimatos 

măsurate la prima ecografie sunt factori semnificativi statistic de progresie către boala renală 

cronică stadiul 5 (12)].  

Unul dintre obiectivele tezei a fost de a studia în ce măsură un indice parenchimatos sub 

(<) 10  are efect asupra procentului în care pacienţii au dezvoltat insuficienţă renală. Cel puţin 

grafic, diferenţa de distribuţie e diferită de la cei cu indice mai mare sau egal cu 10, la cei cu 

indice sub 10. Şi din punct de vedere statistic, se poate observa cum această diferenţă e 

semnificativă: X-squared = 4.8618, df = 1, p-value = 0.02746. 

 

Figura 3.5.1. Distribuţia insuficientei renale pe indice parenchimatos 

 

Pentru încandrarea în grupe de risc şi desfăşurarea studiului am pus laolaltă pacienţii cu 

absenţa şi pe cei cu ştergere, pentru a-i contrasta cu cei cu diferenţiere cortico-medulară  
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normală. Din 44 de pacienţi cu diferenţiere corico-medulară absentă/stearsă, 26 (59%) au 

dezvoltat insuficienţă renală cronică. În schimb, din grupul pacienţilor cu diferenţiere cortico-

medulară normală pe prima ecografie, doar 4 din 34 de pacienţi, respectiv 11%, au dezvoltat 

insuficienţă renală.Se poate observa cum din punct de vedere graphic, s-a dezvoltat boala renală 

cronică mult mai mult la cei cu diferenţa cortico-medulară absentă sau ştearsă, faţă de cei la care 

aceasta a fost normală. Din punct de vedere statistic, această analiză a fost semnificativă: X-

squared = 16.205, df = 1, p-value = 0.00005684. 

 Pentru a studia corelatia dintre hiperecogenitatea parenchimului renal si evolutia catre 

insuficienta renala cronica, am inclus în aceeaşi subgrupă pacienţii cu ecogenitate uşor crescută 

şi pe cei cu ecogenitate normală, pentru a-i compara cu cei cu hiperecogenitate renala. Vedem 

că pe de o parte am avut puţini cu parenchim hiperecogen, însă toţi au dezvoltat insuficienţă 

renala. În schimb, la ceilalţi, în măsură de aproximativ 32,3% (23 de pacienţi din 71) s-a 

dezvoltat insuficienţă renală. Această diferenţă de procente a fost identificată ca fiind statistic 

semnificativă: p-value = 0.0007706. 

 

3.5.2. Parametri cistografici – indicele SWRD 
 

Modificările evidenţiate cistografic în rândul pacienţilor cu valve de uretră posterioară 

sunt bine cunoscute. Cu toate acestea, evaluarea acestora este adesea subiectivă. Indicele SWRD 

(Shape, wall, reflux, diverticuli), propus de Niyogi et al şi-a propus o cunatificare obiectivă 

simplă şi reproductibilă a formei vezicii urinare, trabeculaţiile peretelui acesteia, a existenţei 

refluxului şi diverticulilor. Acesta poate avea valori intre 0 si 7. 

Evaluarea indicelui SWRD se face la o umplere vezicală de două treimi din capacitatea 

vezicală calculată pentru vârstă. Pentru calcularea necesarului de substanţă de contrast se ţine 

cont de capacitatea vezicală ideală, calculată după formula: Capacitate vezicală= (vârsta + 1) x 

30 mL. Această formulă se aplică pacienţilor până la vârsta de 12 ani, peste această vârstă 

considerându-se optimă o capacitate de 400 de mL. 

În cadrul studiului efectuat, 42 de pacienţi au avut un indice SWRD mai mic sau egal cu 

3, în timp ce 36 dintre pacienţi au avut valori ale indicelui mai mari de 3Pacientii cu indice 



 

17 

 

SWRD peste (>) 3 au avut un procent mai mare de insuficienţa renala decât cei <=3. Astfel, din 

grupul pacienţilor cu indice SWRD <=3, doar unul a dezvoltat insuficienţă renală – reprezentând 

2.43%, în timp ce, în grupul pacienţilor cu indice SWRD peste 3, 29 dintre ei au dezvoltat 

insuficienţă renală pe parcursul urmăririi – respectiv 80.5%. Din punct de vedere statistic de 

asemenea, aceasta diferenţă e semnificativă: X-squared = 46.803, df = 1, p-value = 

0.00000000000785. 

Concluzii 
 

Având în vedere prognosticul rezervat pentru un sfert din pacienţii cu valve de uretra, cu 

degradarea progresivă a funcţiei renale şi, conform literaturii de specialitate, cu evoluţie chiar 

către insuficienţă renală gradul V, în 10% dintre cazuri, este deosebit de importanta 

diagnosticarea correcta a acestei patologii, dar şi consilierea încă de la început a părinţilor cu 

privire la necesitatea unei monitorizări pe parcursul întregii vieţi. Atât părinţii, cât şi pacientul 

– la vârsta optimă, trebuie să intelegeaga că doar inlaturarea obstacolului subvezical, prin 

rezecţia valvelor, un corectează şi disfuncţia vezicală, pentru aceasta existând terapie 

medicamentoasă, cateterism vesical intermitent sau chiar derivaţii urinare. O informare iniţială 

correcta, dar şi o informare unitară din partea tuturor specialiştilor implicaţi în îngrijirea acestor 

paciente vor duce la o creştere a compliantei, astefal încât urmărirea pacienţilor să un fie 

abandonată după rezecţia valvelor. 

Deşi s-a considerat că un diagnostic precoce va îmbunătăţi evoluţia pacienţilor cu valvă de 

uretra, s-a demonstat, atât în literatură, cât şi în cadrul studiului actual, faptul că screeningul 

antentatal ar detecta mai degrabă cazurile de obstrucţie subvezicala mai severe, implicit cu un 

prognostic mai nefvorabil. Nici oligohidramniosul, nici greutatea mică la naştere nu s-au dovedit 

a se asocia cu o degradare a funcţiei renale, nici un primul an de viaţă – date obiectivate de 

creatinina nadir, nici în timp. 
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