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Summary
Concequences of urinary tract infection in malformative uropathies in children

The National Scientific and Practical Center of Pediatric Surgery ’’Natalia Gherghiu”
Pediatric Urology Department, Institute of Mother and Child PMSI during the years 2000- 2012
performed the treatment of 258 patients with urinary tract infection in malformative uropathies,
aged 1 month to 18 years. Urinary tract infection in children is a common complication of
congenital malformation. The clinical course is closely linked with acute systemic inflammatory
syndrome due to activation cascade of inflammatory mediators and proteolytic enzymes. Early
infectious complications constitute the major cause of increase of total number of relapses and
chronic renal insufficiencies. The aim of this research study is to analyze retrospectively the
evolution of renourinary congenital malformations treated conservatively and surgically from the
first attempt .

Rezumat

In Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrici ,Natalia Gheorghiu”,
Departamentul Urologie Pediatricd, IMSP Institutul Mamei si Copilului pe parcursul anilor
2000-2012 au fost luati la tratament 258 pacienti cu infectie de tract urinar in uropatiile
malformative, cu varsta cuprinsd intre 1 lund-18 ani. Infectia de tract urinar la copii este o
complicatie frecventd a malformatiilor congenitale renourinare. Evolutia clinica este in stransa
legeturd cu sindromul inflamator sistemic acut, datorat cascadei activarii mediatorilor inflamatiei
si enzimelor proteolitice. Complicatiile infectioase precoce reprezintd o cauza importantd a
cresterii recidivelor si insuficientei renale cronice. Acest studiu isi propune sa analizeze
retrospectiv evolutia pacientilor diagnosticati cu infectie renourinard in malformatiile congenitale
renourinare tratati conservativ si chirurgical de prima intentie.

Actualitatea temei

Intre multiplele probleme legate de diversitatea clinici, morfologicd, prognos-
tic-evolutiva a malformatiilor renourinare si complicatiilor lor, in literatura este semnalata cu tot
mai mare insistenta la rolul unor parametri biochimici ce caracterizeaza starea ficatului la copii,
rolul lor in patogenia complicatiilor infectioase [1, 2, 3]. Este demonstrat ca la pacientii cu afectiuni
renourinare se supraadauga modificari cu caracter toxic ale ficatului.

Dificultatile de diagnostic prin metode rutine ne-au obligat de a elabora noi criterii de
apreciere a gradului de implicare in proces al acestui organ. Ca indice au fost alesi
pseudocolinesteraza si cerulopasmina — proteine globulare ce se sintezeaza in ficat [4].

Cerulopasmina este o proteind a fractiei a,-globuline ce confine cupru, se sintezeaza in
ficat in lobulele lui periferice si poseda proprietdti prooxidante si antioxidante. Ea oxideaza
diverse substante, ca acidul ascorbic, noradrenalina, adrenalina si alte catecolamine si
neutralizeaza radicalii superoxizi. Este demonstrat cd din patul sanguin enzima datd extrage
diverse produse toxice, le detoxifica, stimuleaza eritropoieza, imunitatea [5, 6].
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Material si metode de cercetare. In Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica “Natalia Gheorghiu”, Departamentul Urologie Pediatrica, IMSP Institutul Mamei si
Copilului pe parcursul anilor 2000-2012 au fost luati in studiu 258 pacienti cu infectie de tract
urinar in uropatiile malformative, cu virsta cuprinsa intre 1 luna-18 ani, fetele au constituit 139,
baietii — 119. Pacientau fost separati in 7 loturi de studiu. Primul lot l-au constituit copii cu
rinichi dublu, rinichi ,,in potcoava”; al II lot — copii cu hipoplazie renala si multichistoza; al III —
lea lot a inclus copii cu carbuncul renal si urolitiaza pe rinichi displazic; al IV — lea lot - copiii cu
hidronefroza; al V — lea lot - copiii cu megaureter obstructiv; al VI — lea lot - copiii cu
megaureter refluxant, reflux vezico - wureteral gr. [I-11l; iar lotul VII - copiii cu
megaureterohidronefroza refluxanta gr. IV-V, reflux vezico-ureteral gr. IV-V. In grupurile de
pacienti sus nominalizate au fost studiate concentratia ceruloplasminei si pseudocolinesterazei in
serul sangvin la toate etapele clinico-evolutive si de tratament: internere, preoperator,
postoperator, externare, control peste 3 luni de la externare.

Evolutia clinico-paraclinica a fost urmarita in dinamica in baza particularitatilor clinico-
paraclinice, de laborator care au fost analizate statistic. Tratamentul conservator in malformatiile
congenitale renourinare a fost prima obtiune, urmat de cel chiruirgical. Tratamentul conservator
a inclus antibioterapie, non-steroidiene, analgezice, preparate nitrofurane, antihipoxante.
Explorarile de laborator au inclus hemoleucograma, examenul biochimic al sangelui, sumarul de
urind, urina Neciporenco, urea, creatinina, K, Na, Cl, proteina totald, glicemia, fibrinogen,
protrombina si cel imagistic: ecografia sistemului urinar, urografia intravenoasa, scintigrafia
renald, cistouretrografia mictionala etc.

Rezultatele obtinute. Indiferent de tipul malformatiei congenitale renourinare studiul
efectuat ne indica la o majorare a concentratiei ceruloplasminei la toate etapele de explorare cu o
normalizare numai la 3 luni postoperator (tabelul 1).

Remarcam, ca la internare la pacientii grupului II (copii cu hipoplazie renald si
multichistoza), concentratia ceruloplasminei a depasit lotul martor cu +79 %, la cei din grupul I
(rinichi dubly, rinichi ,,in potcoava™) cu + 43 %, mai apoi grupul IV (hidronefroza) - cu +27 % si
numai cu + 16 % la grupul III (copii cu carbuncul renal si urolitiaza pe rinichi displazic). Pe
fundalul tratamentului medicamentos in toate grupele s-a inregistrat o tendintd veridica de
diminuare a concentratiei ceruloplasminei pana la nivelul martorului. Aceasta legitate s-a pastrat
si In perioada post operatorie insa la a 4-a zi dupa operatie concentatia ceruloplasminei din nou
creste: Tn grupul II remarcam o majorare cu +79 % ce corespunde indicilor la internare, in
grupul 1V cu +35% si I cu +26 %. Date superioare lotului martor, dar neconcludente s-au
inregistrat si la externare, adicd in perioada de recuperare la pacientii tuturor grupelor studiate
(P>0.05). La 3 luni postoperator pentru toate grupele a fost caracteristica o tendintd de scadere
neimportanta a concentratiei ceruloplasminei pana la 10 % fata de nivelul lotului martor.

Studiul nostru raporteazd o majorare a concentratiei ceruloplasminei la toate etapele
clinico-evolutive.

Conchidem, cd modificarile concentratiei ceruloplasminei sunt conditionate nu numai de
implicarea 1n proces al ficatului, dar si de alte cauze, si in primul rand de intensitatea si gradul de
acutizare a proceselor inflamatorii, dat fiind faptul, ca ceruloplasmina este “reactantul fazei
acute” .

Sporirea concentratiei ceruloplasminei a avut un caracter compensator si de protectie a
organismului la actiunea factorului microbian si inflamator. Acest indice poate fi folosit nu
numai ca criteriu diagnostic pentru aprecierea caracterului si gradului de activitate a procesului
patologic, ci si in scop de prognozare a evolutiei bolii, complicatiilor, precum si la elaborarea
complexelor terapeutice de preintampinare a complicatiilor grave.

Determinarea activitatii pseudocolinesterazei si-a gasit o largd raspandire prin rolul lor
cheie in metabolismul esterilor colinei in organism. In tabelul 2 sunt expuse datele studiului acti-
vitatii pseudocolinesterazei (P.C.E.) in serul sanguin.
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Concentratia ceruloplasminei (mg/l) in serul sanguin
la pacientii cu infectie de tract urinar in uropatiile malformative

Tabelul 1

Grupele studiate Internare |Preoperator Postope- | In proces de Externare| Control
rator tratament
Martor 298,7+23,1 nmol/s.1
1. Rinichi dublu, 421,5+38,4* | 396,0+41,2* | 374,2+38,3 | 378,5+53,4 | 318,0+35,4 | 317,1+29,8
rinichi ,,in potcoava” (141 %) (133 %) (125 %) (127 %) (106 %) (106 %)
2. Hipoplazia renala, |459,0+43,8* | 346,9+65,3 |383,7+28,7* | 336,4+26,8 | 314,0+45,2 | 337,7+27,1
multichistoza (154 %) (116 %) (128 %) (113 %) (105 %) (113 %)
3. Carbuncul renal, 544,7+50,3* | 483,6+32,0* | 363,5+33,4 | 337,3+£31,7 | 322,6+53,3 | 296,5+25,8
urolitiaza pe rinichi (182 %) (162 %) (122%) (113 %) (108 %) (99 %)
displazic
4. Hidronefroza 387,1433,8* | 346,2+37,3 | 391,2+33,5 | 369,1+41,7 | 348,4+43,7 | 371,4+61,2
(130 %) (116 %) (131 %) (124 %) (117 %) (124 %)
5. Megaureter 395,3+41,3* | 378,6+37,1 | 375,5+£29,9 | 354,9+37,0 | 332,2+£30,9 | 316,0+£26,6
obstructiv (132%) (127%) (126%) (119%) (111%) (106%)
6. Megaureter 429,3+42,3* | 386,0+45,1 | 397,0+51,0 | 377,5+54,3 | 334,7+34,8 | 372,0+£51,2
refluxant. R.V.R gr. Il-| (144 %) (129 %) (133 %) (126 %) (112 %) (124 %)
11
7. Megauretero- 534,4+67,8% | 439,5+52,3* | 412,8+30,3* | 416,7+26,8* | 361,8+53,4 | 401,0+29,5*
hidronefroza (179 %) (147 %) (138 %) (140 %) (121 %) (134%)
refluxanta gr. IV-V,
RV.Rgr. IV-V
Tabelul 2
Dinamica activitatii pseudocolinesterazei (PCE) in serul sanguin
la pacientii cu infectie de tract urinar in uropatiile malformative
Grupele studiate Internare | T re0Pe- | Postope- ilnprocesde| oo oo | Control
rator rator tratament
Martor 77,5+6,3 mkmol/s.1
1.Rinichi dublu, rinichi 71,6+£6,2 | 73,8£9,6 | 56,8+7,7*% | 49,6+4,1* 67,3+4,3 | 63,8174
,,in potcoava” (92 %) (95 %) (73 %) (64 %) (87 %) (82 %)
2.Hipoplazia renala, 59,4+7,6% | 62,7£5,8% | 64,2+3.9 56,2+2,9* 72,4+4.6 71,6+8.3
multichistoza (77 %) (81 %) (83 %) (73 %) (94 %) (92 %)
3.Carbuncul renal, 62,5£5,4 | 66,8£7,3 | 61,1+6,9 71,4+3,7* 73,3£8,2 | 69,8+7,1
urolitiaza pe rinichi (81 %) (86 %) (79 %) (92 %) (194%) (90 %)
displazic
4 Hidronefroza 60,3+4,2* | 58,3+6,3* | 51,7452*% | 56,3+3,3*% | 58,443,9% | 46,5£3,4*
(78 %) (75 %) (67 %) (73 %) (75 %) (60 %)
5.Megaureter obstructiv 88.2+7,1 | 80,7£9,0* | 79,1£10,2* | 78,2+6,6 77,6£9,1 | 83,64+2,5*
(114%) (104%) (102%) (101%) (100%) (108%)
6. Megaureter refluxant. 68.2+6,6 | 76,8+6,5 | 61,9+7,5% | 67,2+7,3%* 65,8+5.5 48,6+8.2
R.V.Rgr. lI-1ll (88%) (99%) (80%) (87%) (85%) (62%)
7.Megauretero- 53,3£7,5*% | 46,8+6,5*% | 54,244,9* 61,746,9 | 61,3£6,1* | 52,3+6,7*
hidronefroza refluxanta, (69%) (60%0) (70%) (80%) (79%) (67%)
RV.Rgr. IV-V

Cercetarile noastre denota o scadere veridica (P<0,05) a activitatii pseudocolinesterazei la
toate grupurile de pacienti, dar mai semnificativa la cei cu hipoplazie renala si hidronefroza.
Modificari mai severe au fost depistate postoperator, imediat dupa extubare si la a 4-a zi dupa
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operatie, unde activitatea P.C.E. s-a redus cu in comparatie cu grupul martor. La momentul
externdrii P.C.E. a ramas diminuata semnificativ (P<0,001) la pacientii grupului IV. La 3 luni
postoperator se pastreaza nivelul scazut al activitatii P.C.E la pacientii cu hidronefroza (P<0,05)
(tabelul 2).

Modificarile sus numite sunt legate cu asocierea complicatiilor si agravarea starii
pacientilor la etapele corespunzatoare. Scaderea activitatii enzimei date le lamurim prin modificarile
functiei ficatului ca rezultat al afectarii parenchimului. Gradul lor de diminuare corespundea cu starea
pacientului si volumul afectarii parenchimului ficatului, care nu a putut fi relevat prin alte metode de
rutin.

Din studiul efectuat rezulta, ca in mecanismele patogenice a dis- si hiperfermentemiei la
pacientii cu infectie de tract urinar in uropatiile malformative 0 importantd majora il detin
dereglarile circulatorii sanguine, care sunt condifionate de actiunea toxinelor asupra vaselor
sanguine, modificarile de agregare intravasculara, asocierea anemiei, hipoxiei, ce la randul lor
determina modificarile metabolice ale celulelor hepatice cu reducerea functiei lor.

Cresterea hipoxiei diminueazi nivelul de macroergi si sporeste concentratia Ca™", mdreste
permeabilitatea membranelor celulare, activeaza fosfolipazele, decupleaza respiratia tisulara si
fosforilarea oxidativa, devitalizarea celulelor hepatice conduce la dereglari de sinteza a enzimelor ce
participd in mecanismele de compensare a organismului, indreptate la pastrarea homeostaziei
celulare.

Un factor important in producerea leziunilor renale este repermeabilizarea tardiva a
microcirculatiei, oxigenarea tardiva, ischemia ce conduce la eliberarea superoxizilor cu actiune
distructiva celulara si contribuie la producerea leziunilor tubulo-interstitiale.

Concluzii

1. Testele biochimice trebuie studiate ca o componenta in procesul de diagnostic,
diagnostic diferential al infectiei de tract urinar in uropatiile maformative la copii

2. Diagnosticul infectiei de tract urinar la copii cu uropatii malformative au inclus trei
etape de cercetare: identificarea focarelor eventualului sindrom clinic, explorarea biologica,
diagnosticul topografic (ecografia, urografia intravenoasa, cistouretrografia mictionalda, in
diagnosticul neconcludent — computer tomografia, rezonanta magnito-nucleara)

3. Tratamentul conservativ si cel chirurgical este esential in infectiile de tract urinar in
uropatiile malformative la copii si a fost adaptat individual la fiecare pacient

4. Monitoringul biochimic efectuat ne permite de a aprecia eficacitatea tratamentului,
prognozarea exodului bolii si a perioadei de recuperare postoperatorie.
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