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Devenir à long terme des patients porteurs d’une 

obstruction sous vésicale congénitale 

 

Introduction: 
  

Les obstructions sous vésicales congénitales, appelées Lower Urinary Tract 

Obstructions en anglais (LUTO) sont un groupe hétérogène de pathologies dans lesquelles 

l’évacuation de l’urine est obstruée au niveau du col vésical ou de l’urèthre. Cette obstruction 

in utero est à l’origine d’une atteinte globale de l’appareil urinaire associant des lésions 

rénales, urétérales et vésicales. Les mécanismes physiopathologiques de ces lésions, bien 

connus, sont responsables d’une dilatation et d’une fibrose de la vessie et des uretères et d’une 

dysplasie ou hypoplasie rénale bilatérale (1–4). Les répercussions de ces lésions constituent 

un spectre de pathologies allant d’une simple hydronéphrose échographique sans atteinte du 

parenchyme rénal d’une part, à l’oligo-anamnios sévère avec destruction du parenchyme rénal 

d’autre part (5). Les LUTO congénitales constituent le groupe le plus sévère des anomalies 

congénitales des reins et de l’appareil urinaire (Congenital Anomalies of the Kidney and the 

Urinary Tract, CAKUT en anglais) qui sont la première cause d’Insuffisance Rénale 

Chronique (IRC)  et d’Insuffisance Rénale Terminale (IRT) dans la population pédiatrique 

(6–9). 

 

Etiologies 

 

Les étiologies des LUTO congénitales sont nombreuses et hétérogènes. Elles affectent 

habituellement les individus de sexe masculin, mais elles peuvent atteindre les filles et sont 

alors responsables de lésions anatomiques plus complexes. La prévalence des LUTO dans la 

population générale est de 3,34 pour 10 000 naissances et de 2,24 naissances vivantes pour 

10 000 naissances vivantes (10). L’étiologie la plus fréquente sont les Valves de l’Urèthre 

Postérieur (VUPs) (10), affectant uniquement les fœtus masculins et représentant 63% des cas 

de LUTO congénitale. Les autres étiologies chez le garçon sont l’atrésie uréthrale, la sténose 

uréthrale, le mégalourèthre, la valve de l’urèthre antérieur et le syndrome de Prune-Belly. 

Chez la fille, les étiologies de LUTO congénitale sont représentées par les malformations 

cloacales. Dans les deux sexes, une urétérocèle obstructive ou une dysfonction congénitale du 

sphincter vésical peuvent être à l’origine d’une LUTO. Ces anomalies sont isolées dans 
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77,8% des cas, mais le pourcentage d’association à d’autres anomalies anatomiques ou 

chromosomiques s’élève à 90,3% chez les individus de sexe féminin (5,10).  

 

Physiopathologie 

 

Les LUTO congénitales peuvent théoriquement survenir sur l’ensemble du trajet de 

l’urèthre, mais surviennent préférentiellement au niveau de la jonction embryologique entre 

les canaux de Wolff et des structures d’autres origines embryonnaires, c’est-à-dire au niveau 

de la jonction uréthro-vésicale. Cette localisation est à l’origine des VUPs chez le garçon. Des 

anomalies anatomiques plus complexes responsables d’une compression extrinsèque, d’une 

obstruction intra-luminale ou d’une atrésie peuvent aussi causer une LUTO congénitale (11). 

Cette obstruction aura un impact sur l’ensemble de l’appareil urinaire et sur le développement 

fœtal.  

Au niveau de la vessie, l’obstruction sera responsable d’une dilatation et d’une 

hypertrophie du muscle détrusor. Si cette hypertrophie se prolonge, elle induira une fibrose du 

détrusor à l’origine d’une diminution irrémédiable de la compliance de la vessie. Cette 

aggression sera responsable de l’atteinte vésicale à long terme retrouvée chez les patients 

porteurs de VUPs, appelée « Valve Bladder Syndrome », ayant un effet délétaire sur le haut 

appareil urinaire et la future continence (3).  

Au niveau des uretères et des cavités pyéliques, l’urétéro-hydronéphrose persistante va 

induire une fibrose et une réduction de la contractilité. De plus, l’hyperpression vésicale peut 

être à l’origine d’un Reflux Vésico-Urétéral (VUR) (1,2,12–14).  

Au niveau des reins, l’obstruction va altérer la croissance et la différenciation rénale et 

s’accompagner de processus inflammatoires et fibrosants. Ces phénomènes sont d’autant plus 

importants qu’ils apparaissent précocemment durant la vie foetale. Ils seront responsables de 

l’hypo-dysplasie rénale dont l’évolution postnatale peut conduire à l’insuffisance rénale 

chronique ou terminale (2,15–17). De plus, l’altération du système hormonal rénine-

angiotensine-aldostérone pourra induire des perturbations hémodynamiques (18).  

L’obstruction de l’évacuation urinaire fœtale dans la cavité amniotique sera à l’origine 

d’un oligoamnios voire d’un anamnios, ayant des effets dévastateurs particulièrement s’il 

s’installe avant 24 semaines de gestation. La présence d’un oligoamnios est associée à une 

élévation du taux de mortalité, une séquence de Potter et une hypoplasie pulmonaire (5). 
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Prise en charge anténatale 

 

 Les enjeux du dépistage anténatal d’une LUTO congénitale sont multiples. Le 

dépistage anténatal permet de réaliser un diagnostic anténatal et éventuellement de proposer 

un traitement anténatal invasif, de donner un conseil parental adapté, d’effectuer une prise en 

charge périnatale appropriée et de mettre en place des mesures de prévention précoces, 

notamment en terme de préservation de la fonction rénale et de prévention des infections 

urinaires. L’incidence de détection anténatale d’une anomalie génito-urinaire varie entre 0,5% 

et 2% de l’ensemble des grossesses (19,20). Les VUPs représentent entre 1% et 2% de ces 

anomalies, les autres étiologies de LUTO congénitales étant plus rares. Le taux de détection 

anténatal des LUTO varie en fonction de l’âge de gestation: il est inférieur à 50% durant le 

premier trimestre de grossesse mais augmente à 80% après 28 semaines d’aménorrhée 

(5,21,22).  

 En cas de LUTO, l’échographie anténatale évalue la sévérité de l’obstruction sous 

vésicale et l’importance du retentissement sur le haut appareil urinaire. Les principaux signes 

échographiques anténataux de LUTO sont (23): 

- Une urétéro-hydronéphrose, pouvant parfois être asymétrique ou unilatérale. 

- Une mégavessie, parfois associée à des diverticules vésicaux et un épaississement de 

la paroi vésicale. 

- Une dilatation de l’urèthre postérieur en cas de VUP, appelée «keyhole sign».  

- Une éventuelle complication telle qu’une ascite urinaire ou un urinome périrénal 

secondaire à la rupture d’un calice rénal causée par la dilatation (24). 

 La recherche d’anomalies associées par une échographie détaillée est systématique. En 

effet, les LUTO sont associées avec d’autres anomalies anatomiques ou chromosomiques 

dans environ 25% des cas, ce qui autorise la proposition de réalisation d’un caryotype foetal. 

Les fœtus féminins présentant une LUTO ont un risque plus élevé de malformations associées, 

incluant les malformations cloacales, et nécessitent un examen anténatal détaillé de la région 

pelvienne (25).  

L’évaluation anténatale du pronostic rénal postnatal est un point clé dans le cadre de la 

découverte d’une LUTO isolée. Cette évaluation se fait sur des critères échographiques et sur 

la réalisation de ponctions urinaires fœtales. Les modifications d’apparence du cortex rénal 

(incluant amincissement, perte de différenciation cortico-médullaire, hyperéchogénicité, 

présence de microkystes corticaux) et la réduction de volume de la cavité amniotique 

induisant un oligoamnios sont associés à un mauvais pronostic rénal postnatal (5,10,26,27). 
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Ces critères sont d’autant plus péjoratifs qu’ils s’installent précocemment durant la vie fœtale 

(28). Un dosage de la β2-microglobuline supérieur à 4mg/L dans l’analyse d’une ponction 

urinaire fœtale est associé à une fonction rénale postnatale altérée (29,30), avec une précision 

discutée (31).  

Le traitement anténatal des LUTOs est basé sur la réalisation de ponctions urinaires 

fœtales itératives, la pose d’une dérivation vésico-amniotique et la cystoscopie fœtale avec 

résection de l’obstruction uréthrale (4,32). Une méta-analyse a montré que le traitement 

anténatal des LUTO augmentait le taux de survie sans améliorer significativement le 

pronostic rénal postnatal (33).  

Le conseil parental anténatal doit être approprié et multidisciplinaire, en incluant 

obstétriciens, urologues pédiatres et néphrologues pédiatres à la réflexion (34). L’interruption 

de grossesse pour motif médical peut être proposée en cas de LUTO sévère ou associée à 

d’autres anomalies anatomiques ou chromosomiques. L’induction anticipée de la naissance 

est indiquée en cas de souffrance fœtale. En dehors de ce cas urgent, la grossesse devrait être 

organisée dans un centre hospitalier incluant une réanimation néonatale et unité de chirurgie 

pédiatrique (25,35).  

 

Prise en charge périnatale 

 

 L’évolution des LUTO durant la période périnatale est grévée par un taux élevé de 

mortalité fœtale et néonatale. Une étude épidémiologique a montré que le taux de naissance 

vivante chez les patients présentant une LUTO congénitale était de 67%. Le taux de mortalité 

périnatale chez les patients présentant une LUTO associée à d’autres anomalies était de 458 

pour 1000 naissances, bien supérieur à celui des patients souffrant de LUTO isolée qui était 

de 120 pour 1000 naissances (5,10). Cette mortalité néonatale est secondaire à des 

complications précoces: détresse respiratoire due à l’hypoplasie pulmonaire, ascite urinaire, 

choc septique, insuffisance rénale aigue avec troubles hydro-éléctrolytiques. 

 A la naissance, le diagnostic de LUTO doit être confirmé en urgence. L’examen 

clinique retrouve des signes de rétention aiguë d’urine: jet urinaire faible ou intermittent voire 

anurie, vessie distendue et douloureuse, parfois au contraire rétractée et épaissie (walnut-sized 

bladder). Un jet urinaire normal n’élimine pas le diagnostic. Des examens d’imagerie 

complémentaires, l’échographie et la cystographie permictionnelle, permettent de confirmer la 
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LUTO et d’évaluer la nature et le niveau de l’obstacle, ainsi que ses répercussions sur le haut 

appareil urinaire (35).  

 Le traitement, réalisé en urgence, repose sur la réalisation d’une dérivation urinaire 

et/ou la résection de l’obstacle. Le sondage urinaire, le cathéter sus-pubien, la vésicostomie, 

les urétérostomies ou les néphrostomies sont des options de dérivation urinaire. En cas de 

VUP, la résection endoscopique de la valve au premier jour de vie est le traitement de choix, 

permettant de mieux préserver la fonction vésicale à long terme (36). 

 

Devenir à long terme 

 

 Le devenir à long terme des patients souffrant d’une LUTO congénitale est difficile à 

évaluer. L’évolution de ces patients est marquée par l’atteinte de la fonction rénale, la 

dysfonction vésicale, les troubles de la fertilité et le retard de croissance.  

 

Pronostic rénal 

 

 L’atteinte de la fonction rénale détermine le pronostic des patients souffrant de LUTO 

congénitale.  

 Chez 34 patients présentant une LUTO congénitale traités par dérivation vésico-

amniotique, le taux d’IRT est de 36% pour une durée moyenne de suivi de 4,5 ans (37). Une 

autre étude de 20 patients eux aussi traités de manière anténatale par dérivation vésico-

amniotique montre un taux de mortalité à 1 an de 9%, un taux d’IRC chez les survivants de 

22% et un taux d’IRT chez les survivants de 33%. La durée moyenne de suivi est de 5,8 ans 

(38).  

 Chez les patients présentant une VUP, le taux d’IRT est de 10% à l’âge de 10 ans et de 

38% à l’âge de 20 ans, avec une incidence maximale lors de la première année de vie et à la 

fin de l’adolescence. Le taux d’IRC est de 34% à l’âge de 10 ans et de 51% à l’âge de 20 ans, 

avec une IRC précédant l’IRT de 5 ans en moyenne (36). Une revue récente de la littérature 

montre un taux d’IRT de 11% (0% à 20%) et un taux d’IRC de 22% (0% à 32%) chez des 

patients avec VUP traités par résection endoscopique de valve. Dans cette étude, un taux nadir 

de créatinine élevé est le seul facteur indépendant associé avec l’insuffisance rénale (39). Le 

nadir de créatinine correspond au dosage le plus bas de la créatininémie durant la première 

année de vie ou durant la première année suivant la chirurgie. D’autres facteurs sont 
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statistiquement associés à un pronostic rénal déterioré chez les patients souffrant de VUP: 

l’existence d’un RVU bilatéral de haut grade (40,41) et d’une dysfonction vésicale sévère (41). 

Certains facteurs sont possiblement associés avec un pronostic rénal dégradé sans que cette 

association soit statistiquement significative: la présence d’une protéinurie, l’aspect du 

parenchyme rénal à l’échographie et notamment son échogénicité (42), une présentation 

précoce (43), l’existence d’infections urinaires récidivantes (44). 

 Dans le cas des valves de l’urèthre antérieur, le taux d’insuffisance rénale après 

traitement, incluant IRC et IRT est de 22%. Le taux d’azotémie pré-thérapeutique et 

l’existence d’un RVU sont statistiquement associés à l’insuffisance rénale et à la mortalité 

(45). 

 Chez les patientes présentant une malformation cloacale, le taux d’IRC est de 50% et 

le taux d’IRT est de 17% pour une durée moyenne de suivi de 11,2 ans. Le taux de mortalité 

est de 6%, survenant dans les suites d’une insuffisance rénale (46). Les patientes présentant 

une anomalie structurelle urinaire, en particulier une dysplasie rénale, un RVU ou un rein 

unique, développaient de manière plus fréquente une IRC (47).  

 Dans le cas des patients présentant un mégalourèthre, le taux d’insuffisance rénale 

comprenant IRC et IRT est de 50% (48). 

 

Pronostic vésical 

 

 Chez les patients présentant une LUTO congénitale traités de manière anténatale par 

dérivation vésico amniotique, le taux de continence est de 50% et le taux d’incontinence est 

de 14% (5,37). Un autre étude montre chez ces patients traités par dérivation vésico-

amniotique un taux de continence de 61%, un taux de sondage vésical de 33% et un taux de 

vésicostomie de 6% (38). 

 Chez les patients souffrant de VUPs traités par résection endoscopique de valve, le 

taux d’incontinence diurne postopératoire est de 13% (7-35%) et le taux d’incontinence 

nocturne est de 25% (5-70%). Le taux d’incontinence total nocturne et/ou diurne est de 22% 

(0-70%) (39). Des anomalies urodynamiques sont présentes après résection endoscopique de 

valve dans 55% des cas (0-72%). Ces anomalies sont nombreuses: réduction de la capacité 

vésicale (42%), diminution de la compliance vésicale (29%), hyperactivité détrusorienne 

(31%), hypocontractilité vésicale (35%), résidu post-mictionnel (31%). Ces anomalies 

auraient tendance à régresser durant le suivi après la résection de valve, à l’exception de 
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l’hypocontractilité vésicale et du résidu post-mictionnel qui auraient tendance à augmenter 

(39).  

 Chez les patients souffrant d’une valve de l’urèthre antérieur, l’hypercontractilité 

vésicale et l’ensemble des anomalies urodynamiques retrouvées en pré-opératoire se 

résoudraient une fois l’obstacle de la valve levé (49,50).  

 Chez les patientes présentant une malformation cloacale, le taux d’incontinence 

urinaire est de 20%, le taux de continence avec miction spontanée est de 22%, le taux de 

continence avec sondage vésical intermittent est de 12% et le taux de chirurgie reconstructive 

urinaire est de 46% (51). 

 

Troubles de la fertilité 

 

 L’évaluation à long-terme de la fertilité chez les patients souffrant de VUP peut être 

réalisée par des analyses séminales, des cultures séminales et des dosages hormonaux de 

Follicle-Stimulating Hormone (FSH) et de Luteinizing Hormone (LH). Chez ces patients, le 

taux de pyospermie est de 88%, et les analyses séminales montrent une oligospermie (38%), 

une asthénospermie (75%) et une tératospermie (50%). Les taux hormonaux de FSH et de LH 

sont en dessous de la normale chez tous les patients (52). Le principal facteur pronostique 

d’infertilité masculine est un taux élevé d’urémie (53).  

 

Retard de croissance 

 

 Chez les patients souffrant de LUTO congénitale traités par dérivation vésico 

amniotique anténatale, la taille est inférieure au 25
ème

 percentile chez 86% des patients et 

inférieure au 5
ème

 percentile chez 50% des patients (37). 

  

Objectifs: 
 

 L’objectif de l’étude est d’évaluer le devenir à long terme de patients souffrant d’une 

obstruction sous vésicale (LUTO) congénitale. Afin d’améliorer cette évaluation, nous 

comparerons le devenir à long-terme de deux groupes de patients: les patients souffrant de 

Valve de l’Urèthre Postérieur (VUP) d’une part, et les patients souffrant d’une LUTO 

congénitale d’une autre étiologie d’autre part.  
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Patients et méthodes: 
 

 Nous avons réalisé une étude rétrospective des patients suivis depuis au moins 1 an 

dans le cadre d’une LUTO congénitale par le service de Néphrologie Pédiatrique de l’Hôpital 

d’Enfants de Nancy durant la période 1989-2012. Un total de 42 patients ont été identifiés et 

séparés en 2 groupes. Le groupe 1 incluait les patients souffrant de VUPs. Le groupe 2 

regroupait les patients souffrant d’une LUTO congénitale d’autres étiologies. Le diagnostic 

était basé sur l’examen clinique, l’exploration chirurgicale par endoscopie et/ou par chirurgie 

ouverte, et l’imagerie notamment la cystographie permictionnelle. 

 Les patients ayant bénéficié d’un diagnostic anténatal ont été identifiés, permettant 

d’évaluer chez ces patients le trimestre de découverte des anomalies et la présence d’un oligo-

anamnios. 

 Les informations sur la chirurgie, incluant la date et le type d’opération réalisé, ont été 

collectées pour chaque patient. Les interventions chirurgicales étaient séparées en urologie et 

en chirurgie viscérale. Les opérations urologiques étaient classées en chirurgie mini-invasive, 

comprenant l’endoscopie et le drainage percutané, la chirurgie génitale, comme la cure 

chirurgicale d’un hypospadias, et la chirurgie invasive incluant la chirurgie ouverte et la 

coelioscopie. Les interventions chirurgicales relevant d’autres spécialités telles que 

l’orthopédie ou la neurochirurgie ont été exclues. 

 Les données permettant d’évaluer la fonction rénale ont été collectées durant la 

période néonatale puis tout au long du suivi. Durant la première année de vie, la plupart des 

dosages de la créatinine ont été inclus dans l’étude, permettant de calculer le nadir de 

créatininémie. Ce nadir de créatinine correspond à la valeur minimale de créatininémie durant 

la première année de vie, ou durant la première année après chirurgie en cas de diagnostic 

retardé. Cet élément est reconnu comme étant le facteur pronostic principal de la fonction 

rénale future des patients souffrant de VUPs (39). Durant le suivi, les valeurs de créatininémie 

ont été collectées au moins une fois par an, à distance d’éventuelles poussées d’insuffisance 

rénale. La clairance estimée de la créatinine selon Schwartz (évaluant le taux de filtration 

glomérulaire) a été calculé en utilisant la méthode originale de Schwartz avant 2009 et la 

méthode révisée après 2009. Chez les patients de plus d’un an, l’Insuffisance Rénale 

Chronique (IRC) était définie par une clairance de la créatinine comprise entre 60 

mL/min/1,73m² et 15 mL/min/1,73m² sans nécessité de recourir à l’initiation d’une thérapie 

de remplacement rénal (dialyse ou transplantation). Ces valeurs de clairance correspondent à 

l’IRC grade 3 et 4. Chez les patients de moins d’un an, l’IRC était définie par une clairance de 
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la créatinine comprise entre 45 mL/min/1,73m² et 15 mL/min/1,73m² sans nécessité de 

thérapie de remplacement rénal. L’Insuffisance Rénale Terminale était définie par une 

clairance de la créatinine inférieure à 15 mL/min/1,73m² ou par la nécessité de recourir à une 

thérapie de remplacement rénal, correspondant à l’IRC grade 5.  

 Les dosages de microalbuminurie ont été collectés et classés entre microalbuminurie 

normale si inférieure à 30 mg/L ou microalbuminurie augmentée si supérieure à 30 mg/L.  

 Les pyélonéphrites durant le suivi ont été dénombrées, sans tenir compte des 

infections urinaires basses.  

 Des données sur l’imagerie rénale ont aussi été collectées. Une Urétéro-

Hydronéphrose (UHN) était quotée si une dilatation significative du pyélon et des calices 

rénaux était détectée par échographie sur un rein fonctionnel. Ces UHN étaient séparées en 

UHN unilatérales si elles affectaient uniquement un des deux reins fonctionnels, et UHN 

bilatérales si elles affectaient les deux reins fonctionnels ou un seul rein unique fonctionnel. 

L’aspect du parenchyme rénal en échographie a aussi été analysé et quoté en cortex 

hyperéchogène, perte de la différenciation parenchymateuse et présence de microkystes 

corticaux. La fonction rénale différentielle a été évaluée grâce à la scintigraphie rénale au 

MAG3 ou au DMSA. Une asymétrie était quotée si un des reins fonctionnels avait une 

fonction relative inférieure à 40% de la fonction rénale totale. Une atrophie rénale était quotée 

lorsque la fonction relative d’un rein était inférieure à 5% ou lorsque le parenchyme rénal était 

invisible en échographie.  

 L’existence d’un RVU de haut grade était évaluée par la réalisation d’une cystographie 

rétrograde et permictionnelle. Le RVU était ensuite classé en RVU unilatéral s’il affectait 

uniquement un des deux reins fonctionnels, ou RVU bilateral s’il affectait les deux reins 

fonctionnels ou un rein unique fonctionnel.  

 Enfin, la fonction vésicale a été évaluée: l’utilisation d’une dérivation urinaire telle 

qu’une néphrostomie, une vésicostomie ou un sondage vésical intermittent pour une période 

prolongée a été quotée quelque soit l’âge du patient. En cas d’absence de dérivation urinaire, 

la présence d’une incontinence nocturne, diurne ou permanente était évaluée chez les patients 

de plus de 4 ans. 

 Les analyses statistiques ont été réalisées afin de comparer les deux groupes de 

patients en utilisant le logiciel OpenEpi et interprétées avec l’aide de Mme Ayav du service 

d’Epidémiologie et d’Evaluation Cliniques du CHU de Nancy. Le test du Chi-2 a été utilisé 

pour les variables qualitatives, et le test de Wilcoxon a été utilisé pour les variables 

quantitatives. Le test de Fisher exact a été utilisé en cas de nombre limité de patients. Un 
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valeur de p inférieure à 0,05 était considérée comme significative. Un test t indépendant a été 

utilisé afin de comparer les moyennes des 2 groupes, avec un intervalle de confiance à 95%.  

 

Résultats 
 

 Le groupe 1 comprenait 23 patients souffrant de VUP (54,8% des patients de l’étude), 

le groupe 2 incluait 19 patients présentant une LUTO congénitale d’autre étiologie (45,2% des 

patients de l’étude). Tous les patients du groupe 1 étaient des garçons alors que 7 patients du 

groupe 2 étaient des filles, représentant 37% du groupe 2 et 17% de l’ensemble de l’étude.  

La durée moyenne de suivi était de 8,8 ans pour les deux groupes (de 1 à 21 ans) soit 8,2 ans 

pour le groupe 1 (de 2 à 21 ans) et 9,5 ans pour le groupe 2 (de 1 à 20 ans). Les patients du 

groupe 2 présentaient des diagnostics variés: 2 patients présentaient une atrésie uréthrale 

(10,5% du groupe 2), 2 patients présentaient une valve de l’urèthre antérieur (10,5% du 

groupe 2), 2 patients présentaient une sténose uréthrale (10,5% du groupe 2) et 2 patientes 

présentaient une malformation cloacale (10,5% du groupe 2). 9 patients (47,5% du groupe 2) 

présentaient un dysfonctionnement vésico-sphinctérien sévère néonatal associé à des 

anomalies anatomiques de l’urèthre et du col vésical telles qu’une hypertrophie de la lèvre 

postérieure du col vésical, en l’absence d’anomalies neurologiques. Enfin, 2 patients (10,5% 

du groupe 2) présentaient d’autres anomalies: une malformation du trigone vésical avec 

implantation ectopique bilatérale des 2 uretères pour l’un, et une urétérocèle obstruant le col 

vésical pour l’autre.  

 

Prise en charge anténatale 

 

 Le taux de diagnostic anténatal était de 69,0% chez les patients présentant une LUTO 

congénitale (n=29). Cette détection anténatale était faite avant le troisième trimestre de 

grossesse dans 31,0% des cas (n=9), correspondant à un taux de détection anténatale avant le 

troisième trimestre de gestation de 21,4% chez l’ensemble des patients. Dans les autres cas 

(69,0%), la LUTO était découverte lors du troisième trimestre de grossesse.  

 Chez les 23 enfants mâles présentant une VUP (Groupe 1), 82,6% (n=19) ont eu un 

diagnostic anténatal d’uropathie obstructive. Ce diagnostic était posé dans 68% des cas 

(n=13) durant le troisième trimestre de grossesse et dans 26% des cas (n=5) durant le second 

trimestre. Chez les patients ayant bénéficié d’un diagnostic anténatal, un oligoamnios a été 

détecté durant le suivi prénatal dans 47% des cas (n=9).  
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 Le taux de détection anténatale chez les patients du groupe 2 était de 52,6% (n=10), 

principalement durant le troisième trimestre de gestation (60%, n=6). Chez les patients ayant 

fait l’objet d’un diagnostic anténatal, un oligoamnios était détecté durant le suivi dans 40% 

des cas (n=4).  

 Le taux de détection anténatale était significativement plus élevé dans le groupe 1 

(82,6%) que dans le groupe 2 (52,6%) (p=0,03647), mais il n’y avait pas de différence 

statistique entre les deux groupes concernant le trimestre de découverte des anomalies. 

 

Prise en charge périnatale 

 

Patients présentant une LUTO congénitale (Groupes 1 et 2) 

 

 Dans les 2 groupes, le taux d’association des LUTO congénitales à d’autres 

malformations complexes était de 23,8%. Une insuffisance rénale aiguë néonatale survenait 

dans 24% des cas (n=10) et des complications aiguës étaient retrouvées chez 21% des patients 

(n=9). 

 Le traitement chirurgical de l’uropathie obstructive était réalisé dans 52% des cas 

durant le premier jour de vie (n=22). Dans les cas de diagnostic retardé, l’âge moyen à la prise 

en charge chirurgicale était de 35 jours après la naissance. Chez l’ensemble des patients de 

l’étude, le traitement chirurgical initial consistait en une résection endoscopique d’obstacle 

dans 55% des cas (n=23) et d’une dérivation urinaire dans les autres cas (45%, n=19).  

 

Patients présentant une VUP (Groupe 1) 

 

 Aucune association avec d’autres anomalies complexes anatomiques ou 

chromosomiques n’était retrouvée chez les patients souffrant d’une VUP. Une insuffisance 

rénale aiguë néonatale était retrouvée chez 26% des patients (n=6). Des complications aiguës 

secondaires à l’obstruction étaient présentes dans 30,4% des cas (n=7), principalement des 

chocs septiques sur pyélonéphrite obstructive (17%, n=4). Un enfant présentait une rupture 

pyélique avec ascite urinaire et a nécessité un drainage chirurgical durant le premier jour de 

vie.  

 60% des patients (n=14) ont été traités durant le premier jour de vie. Pour les autres 

enfants pris en charge par notre service, le diagnostic a été retardé en moyenne de 15 jours 
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après la naissance (de 1 à 40 jours). Un enfant dont la prise en charge initiale a été réalisée 

dans un pays en voie de développement a été traité à l’âge de 4 mois. Le traitement 

chirurgical initial consistait en une résection endoscopique de valve chez 43% des patients 

(n=10), en une résection endoscopique moins d’une semaine après pose de cystocathéter chez 

40% des patients (n=9) et en une dérivation urinaire dans 17% des cas (n=4).  

 La Photo 1 montre une cystographie permictionnelle à la naissance chez un patient 

présentant une VUP (Photo 1). 

 

Patients présentant une LUTO d’autre étiologie (Groupe 2) 

 

 52% des patients du groupe 2 présentaient une LUTO associée à des anomalies 

complexes anatomiques ou chromosomiques (n=10). Une insuffisance rénale aiguë néonatale 

était présente dans 21% des cas (n=4) et des complications précoces étaient retrouvées dans 

10,5% des cas (n=2). La prise en charge chirurgicale de la LUTO de ces patients du groupe 2 

était réalisée lors du premier jour de vie dans 42% des cas (n=8). Pour les autres patients, le 

diagnostic était retardé en moyenne de 4 mois après la naissance (de 3 jours à 1 an). Le 

traitement chirurgical initial consistait en une dérivation urinaire dans 78,9% des cas (n=15), 

notamment par une vésicostomie dans 52,6% des cas (n=10). La résection endoscopique d’un 

obstacle était réalisée dans 21,1% des cas (n=4). 

 Chez les deux garçons présentant une atrésie uréthrale, des anomalies kystiques 

pelviennes étaient retrouvées durant le suivi anténatal dès le premier trimestre de grossesse. 

Initialement mal définies, ces images ont évolué vers un aspect de mégavessie associée à une 

UHN bilatérale durant le deuxième trimestre de grossesse. Cette obstruction était responsable 

de l’apparition d’un oligoamnios dans les deux cas, avec répercussion sur l’activité cardiaque 

fœtale dans un cas nécessitant l’extraction fœtale par césarienne en urgence. Durant la période 

néonatale, le diagnostic d’atrésie uréthrale avec fistule recto-vésicale était porté chez les deux 

patients. Un des enfants présentait un tableau d’insuffisance rénale aiguë néonatale. Dans les 

deux cas, des anomalies anatomiques complexes étaient présentes notamment sur le plan 

digestif avec une imperforation anale et une atrésie intestinale, nécessitant la réalisation d’une 

dérivation digestive en urgence. Sur le plan urologique, la prise en charge comprenait la 

réalisation d’une vésicostomie durant les premiers jours de vie suivie de la fermeture de la 

fistule recto-vésicale durant les trois premiers mois de vie. 

 Chez les deux enfants mâles présentant une valve de l’urèthre antérieur, le diagnostic 

anténatal de LUTO avec oligoamnios secondaire était fait dans un cas, avec insuffisance 
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rénale aiguë à la naissance. Pour l’autre enfant, le diagnostic a été retardé au deuxième mois 

de vie. Dans les deux cas, des infections urinaires hautes récidivantes étaient présentes durant 

la première année de vie, et un des enfants présentait un RVU de haut grade unilatéral. Une 

dérivation urinaire initiale associée à la résection endoscopique de la valve dans un deuxième 

temps ont été réalisées dans les deux cas. La Photo 2 montre une cystographie permictionnelle 

chez un patient présentant une valve de l’urèthre antérieur (Photo 2). 

 Les deux garçons présentant une sténose uréthrale ont été détectés durant la période 

anténatale, et présentaient tous deux une imperforation anale. Un de ces patients présentait 

une double fistule recto-uréthrale et ouracquale. Dans les deux cas, le geste chirurgical initial 

consistait en une résection endoscopique de la sténose, mais était insuffisant et nécessitait la 

réalisation d’une dérivation urinaire. 

 Les deux patientes présentant une malformation cloacale ont été diagnostiquées durant 

le troisième trimestre de grossesse, sans oligoamnios secondaire. La période néonatale était 

marquée par des pyélonephrites à répétition dans les deux cas et par une insuffisance rénale 

néonatale dans un cas. Un RVU bilatéral de haut grade était présent dans un cas. La prise en 

charge chirurgicale initiale de ces malformations complexes comprenait toujours une 

dérivation digestive et urinaire dans les premiers jours de vie précédant une réparation 

chirurgicale dans les premiers mois de vie. 

 Chez les neuf patients présentant une dysfonction vésico-sphinctérienne sévère, quatre 

étaient des garçons. Le diagnostic anténatal de LUTO avait été porté dans 4 cas, durant le 

deuxième trimestre (2 cas) ou le troisième trimestre de grossesse. Cette obstruction anténatale 

était responsable d’un oligoamnios dans 1 cas. L’existence d’une LUTO à la naissance était 

objectivée durant le premier mois de vie dans 5 cas et retardée d’une moyenne de 5,8 mois 

dans les autres cas (de 2 à 12 mois). Des anomalies anatomiques complexes étaient associées 

dans 3 cas (33%). L’examen endoscopique ne retrouvait pas de valve ou d’atrésie uréthrale, 

mais une hypertrophie du col vésical était décelée dans 6 cas (66%). Des pyélonéphrites 

récidivantes durant la première année de vie étaient constantes, mais aucune insuffisance 

rénale aiguë néonatale n’était reportée. De plus, un RVU de haut grade était présent chez 5 

patients (55%). La prise en charge chirurgicale initiale de ces patients nécessitait 

systématiquement la réalisation d’une dérivation urinaire.  

 Deux patients présentaient des LUTO différentes de celles présentées précédemment. 

L’un d’eux avait une urétérocèle obstructive, nécessitant une chirurgie vessie ouverte pour 

ouverture de l’urétérocèle et réimplantation vésico-urétérale avec montage antireflux. L’autre 

patient présentait une malformation du trigone avec implantation ectopique sous cervicale des 
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deux uretères, associée à une malformation ano-rectale basse. Ce dernier patient présentait 

une insuffisance rénale aiguë néonatale et a nécessité la confection de deux urétérostomies 

avant de réaliser une réimplantation urétéro-vésicale bilatérale dans un deuxième temps.  

 

Comparaison entre les groupes 1 et 2 

 

 Les LUTO du groupe 2 présentaient significativement plus fréquemment associées à 

d’autres anomalies anatomiques complexes (52%) que les patients du groupe 1 (0%) 

(p=0,00012). 

 Le taux d’insuffisance rénale aiguë néonatale était globalement similaire dans le 

groupe 1 (26%) et dans le groupe 2 (21%).  

 Les complications néonatales précoces étaient plus fréquentes dans le groupe 1 

(30,4%) que dans le groupe 2 (10,5%). Cependant, aucune différence statistiquement 

significative n’a pu être mise en évidence entre les deux groupes. 

 La prise en charge chirurgicale des LUTO durant le premier jour de vie était plus 

fréquente dans le groupe 1 (60%) que dans le groupe 2 (42%) sans différence statistique entre 

les deux groupes. Par contre, chez les patients ayant eu un diagnostic retardé, le délai moyen 

avant la chirurgie était statistiquement plus long chez les patients du groupe 2 (p=0,035).  

 Il existait une différence significative dans la prise en charge chirurgicale initiale des 

deux groupes: alors que les patients du groupe 1 bénéficiaient d’un traitement endoscopique 

dans 83% des cas, ce traitement n’était réalisé que chez 21,1% des patients du groupe 2 

(p=0,00016). 

 

Prise en charge chirurgicale 

 

 Durant la première anée de vie, un total de 119 interventions chirurgicales ont été 

réalisées chez les patients de l’étude, 50,4% chez les patients du groupe 1 (n=60) et 49,6% 

chez les patients du groupe 2 (n=59). Les patients du groupe 2 avaient proportionellement 

plus d’interventions chirurgicales durant cette période que les patients du groupe 1 (p=0,0347).  

La chirurgie mini-invasive, telle qu’une résection endoscopique de valve, la mise en place 

d’un cystocathéter ou d’une néphrostomie percutanée, était plus fréquemment réalisée chez 

les patients du groupe 1 pour lesquels elle représentait 75,0% de l’ensemble des interventions, 

que chez les patients du groupe 2 pour lesquels elle n’en représentait que 37,3% (p<0,0001). 
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Les interventions chirurgicales pour cause urologique représentaient la totalité des 

interventions réalisées chez les patients du groupe 1, alors qu’elles n’en représentaient que 

69,5% pour les patients du groupe 2, montrant une différence statistique entre les deux 

groupes (p<0,0001). En revanche, les patients du groupe 2 subissaient plus d’interventions de 

chirurgie viscérale que les patients du groupe 1 (p<0,0001). Aucune différence 

statistiquement significative n’a été décelée entre les taux de chirurgie invasive des deux 

groupes. 

 Le suivi à long terme confirmait ces tendances: après la première année de vie, les 

patients du groupe 2 subissaient plus d’interventions chirurgicales que les patients du groupe 

1. Le taux d’interventions chirurgicales viscérale des patients du groupe 2 (26,1%) était 

supérieur à celui des patients du groupe 1 (6,7%) (p=0,0073). De même, le taux 

d’interventions chirurgicales génitales était plus élevé dans le groupe 2 (26,1%) que dans le 

groupe 1 (11,1%) (p=0,0439). 

 Durant le suivi, 7 urétéronéphrectomies totales ont été réalisées, 5 dans le groupe 1 

(71%) et 2 dans le groupe 2 (29%), ne permettant pas de mettre en évidence une différence 

statistique entre les deux groupes. 

  

Pronostic rénal 

 

 Durant la première année de vie, les patients présentant une LUTO congénitale, c’est-

à-dire les patients des deux groupes, présentaient une fonction rénale sévèrement altérée avec 

un taux d’IRC de 37% (n=11) et d’IRT de 3% (n=1). Aucune différence statistique n’a pu être 

observée entre les paramètres de la fonction rénale des deux groupes durant la première année 

de vie. Le Tableau 1 montre les valeurs nadir, maximales et moyennes de créatininémie 

durant cette période (Tableau 1).  

 Durant le suivi, la fonction rénale s’améliorait progressivement. A l’âge de 9 ans, 

correspondant à l’âge moyen de suivi, 23% des patients présentaient une IRC (n=4) et 6% 

présentaient une IRT (n=1). Le Graphique 1 montre l’évolution des taux d’IRC et d’IRT 

durant le suivi jusqu’à l’âge de 9 ans chez les patients des deux groupes (Graphique 1). A 

l’âge de 9 ans, dans le groupe 1, le taux d’IRC était de 29% (n=2) et le taux d’IRT était de 

14% (n=1). Au même âge, dans le groupe 2, le taux d’IRC était de 20% (n=2) et aucun patient 

ne présentait d’IRT. 
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 La comparaison entre les taux d’IRC et d’IRT des deux groupes a été réalisée de trois 

manières différentes: en regroupant les patients de même âge, en faisant des tranches d’âge de 

5 ans et à la fin du suivi quelque soit l’âge du patient. Dans tous les cas, aucune différence 

significative entre les deux groupes n’a été retrouvée. De plus, les taux semblaient similaires 

entre les 2 groupes durant ce suivi à long-terme.  

 A la fin du suivi, le taux d’IRC était de 21% (n=9) et le taux d’IRT était de 5% (n=2). 

Les taux de chaque groupe sont reportés sur le Tableau 2 (Tableau 2). 

 Au total, 117 pyélonéphrites ont été comptabilisées dans les deux groupes durant le 

suivi, 45,3% dans le groupe 1 (n=53) et 54,7% dans le groupe 2 (n=64). Chez les patients 

présentant une LUTO congénitale (les patients des deux groupes), le nombre moyen de 

pyélonéphrites durant le suivi était de 2,8. Cette moyenne était de 2,3 dans le groupe 1 et de 

3,3 dans le groupe 2. Durant la première année de vie, des pyélonéphrites récidivantes étaient 

objectivées chez 68% des patients du groupe 1 (n=15) et chez 93% des patients du groupe 2 

(n=14). Durant le suivi, ces taux d’infections urinaires hautes diminuaient dans les deux 

groupes, mais restaient supérieurs dans le groupe 2 (Graphique 2). A la fin du suivi, 29% des 

patients des deux groupes avaient présenté une pyélonéphrite durant la dernière année de suivi 

(n=12), soit 26% des patients du groupe 1 (n=6) et 32% des patients du groupe 2 (n=6). 

Aucune différence statistiquement significative n’était observée entre les deux groupes 

concernant les pyélonéphrites.  

 

 Microalbuminurie 

 

 Le Graphique 3 montre les taux de microalbuminurie supérieure à 30mg/L dans les 

deux groupes (Graphique 3). Entre la naissance et l’âge de 5 ans, 18% des patients du groupe 

1 (n=4) et 37% des patients du groupe 2 (n=7) développaient une microalbuminurie. Ces taux 

avaient tendance à régresser dans le groupe 1 mais restaient stables dans le groupe 2 avec 

44% des patients présentant une microalbuminurie durant leur évolution entre l’âge de 10 ans 

et l’âge de 15 ans (n=4). A la fin du suivi, 26% des patients souffrant de LUTO congénitale 

présentaient une microalbuminurie supérieure à 30mg/L durant la dernière année de suivi 

(n=11), soit 17% des patients du groupe 1 (n=4) et 37% des  patients du groupe 2 (n=7). 

Cependant, aucune différence significative n’a été observée entre les deux groupes concernant 

la microalbuminurie.  
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Imagerie rénale 

 

 Durant le suivi, un total de 298 échographies rénales ont été inclues dans l’étude, 

52,3% dans le groupe 1 (n=156) et 47,7% dans le groupe 2 (n=142). Les données des 

scintigraphies rénales étaient couplées avec les données échographiques afin de quoter 

l’asymétrie rénale ou l’atrophie rénale. 

 Les UHN bilatérales étaient significativement plus fréquentes chez les patients du 

groupe 1 (p=0,0132). De plus, les UHN unilatérales étaient statistiquement plus fréquentes 

chez les patients du groupe 2 (p<0,0001) et étaient associées à un taux plus élevé d’asymétrie 

rénale (Groupe 1: 12,8%; ; Groupe 2: 31,7%) (p<0,0001). Aucune différence statistiquement 

significative n’était retrouvée entre les deux groupes concernant l’atrophie rénale, la 

dédifférenciation du parenchyme rénal, l’hyperéchogénicité parenchymateuse et les 

microkystes corticaux.  

 

Reflux Vésico-Urétéral 

 

 Durant la première année de vie, un RVU de haut grade était retrouvé chez 50% des 

patients du groupe 1 (n=11) et chez 53% des patients du groupe 2 (n=8). Ce RVU était 

bilatéral chez 23% des patients du groupe 1 (n=5) et 40% des patients du groupe 2 (n=6). Ces 

taux comprennent les VUR pré-existants au traitement de la LUTO congénitale. 

 Entre l’âge de 1 an et l’âge de 5 ans, après la prise en charge chirurgicale de la LUTO 

congénitale, le taux de RVU de haut grade descendait à 5% dans le groupe 1 (n=1) et 6% dans 

le groupe 2 (n=1). Un RVU unilatéral persistait durant cette période chez 19% des patients du 

groupe 1 (n=4) et chez 27% des patients du groupe 2 (n=5). 

 Après l’âge de 5 ans, aucun RVU bilateral ne persistait dans les deux groupes, alors 

qu’un RVU unilatéral persistait chez 13% des patients du groupe 1 (n=2) et chez 25% des 

patients du groupe 2 (n=4). 

 Concernant le RVU, aucune différence statistiquement significative n’était retrouvée.  

 

Pronostic vésical 

 

 L’utilisation d’une dérivation urinaire durant le suivi était statistiquement plus 

fréquente dans le groupe 2 (79,8%) que dans le groupe 1 (39%) (p<0,0001), avec un taux de 
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sondage vésical intermittent plus fréquent dans le groupe 2 (Groupe 1: 0%; Groupe 2: 25%) 

(p<0,0001). Pour les patients de plus de 5 ans, en l’absence de dérivation urinaire au long 

cours, l’incontinence urinaire était statistiquement plus fréquente durant le suivi dans le 

groupe 1 (35,6%) que dans le groupe 2 (4,3%) (p<0,0001), avec un taux plus élevé 

d’incontinence diurne (Groupe 1: 15,3%; Groupe 2: 1,1%) (p=0,0005) et d’incontinence 

permanente (Groupe 1: 13,6%; Groupe 2: 2,1%) (p=0,0054). 

 Entre l’âge de 5 ans et l’âge de 10 ans, 7% des patients du groupe 1 étaient traités par 

une dérivation urinaire au long cours (n=1) contre 50% des patients du groupe 2 (n=8), 

confirmant la différence statistique entre les deux groupes (p=0,0021). Durant la même 

période, 33% des patients du groupe 1 (n=5) présentaient une incontinence urinaire 

permanente alors qu’aucun patient du groupe 2 n’en présentait, confirmant là aussi la 

différence significative (p=0,0354). 

 A la fin du suivi, 26% des patients présentant une LUTO congénitale étaient traités par 

une dérivation urinaire au long cours (n=11), soit 4,3% des patients du groupe 1 (n=1) et 53% 

des patients du groupe 2 (n=10), montrant une différence statistiquement significative entre 

les deux groupes (p=0,0010).  

 

Discussion 
 

 La population de notre étude semble être similaire aux autres populations de patients 

présentant une LUTO congénitale étudiées dans la littérature. Une des principales études sur 

les LUTO congénitales a été réalisée par Malin et coll. (10) et rapportait 284 cas de LUTO 

congénitales. Le Tableau 3 compare les étiologies et leurs fréquences entre l’étude de Malin et 

coll. et notre étude, et montre des taux globalement similaires (Tableau 3). La difficulté de 

classification d’anomalies anatomiques rares est retrouvée dans les deux études, avec un taux 

élevé de LUTO congénitales d’origine non spécifiée. 

 

Prise en charge anténatale 

 

 Le taux de détection anténatale des LUTO congénitales de notre étude est de 69,0% 

quelque soit le trimestre. Il se situe dans le même ordre de valeur que celui décrit dans la 

revue de littérature de Morris et Kilby (5), qui était de 80% après 28 semaines d’aménorrhée.

 Le faible taux de détection anténatale avant le troisième trimestre, 21,4% dans notre 
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étude, est concordant avec d’autres études montrant un taux inférieur à 50% (5,21). La 

découverte plus fréquente d’une obstruction anténatale chez les patients souffrant de VUP 

pourrait être analysé comme un facteur de risque péjoratif pour le pronostic rénal à long terme, 

car cela correspond à un diagnostic plus précoce (28). Cependant, le manque d’informations 

concernant la prise en charge anténatale ne nous a pas permis de mieux évaluer les facteurs 

pronostiques anténataux de la fonction rénale postnatale. 

 

Prise en charge périnatale 

 

 Dans l’étude de Malin et coll. (10), les LUTO congénitales étaient associées à des 

anomalies anatomiques dans 22,2% des cas, une fréquence similaire aux 23,8% d’associations 

retrouvés dans notre étude. 

 Les critères d’inclusions de notre étude ne nous ont pas permis d’évaluer la mortalité 

périnatale des patients souffrant de LUTO. En effet, une durée minimale de suivi de 1 an 

après la naissance était nécessaire pour être inclus dans l’étude. Les complications précoces 

néonatales telles que le choc septique d’origine urinaire ou l’insuffisance rénale aiguë 

néonatale ne semblent pas être différentes en terme de fréquence entre les deux groupes. 

 Les patients des deux groupes ont globalement le même taux de prise en charge 

chirurgicale précoce dans le premier jour de vie. Cependant, lorsque le diagnostic est retardé, 

le délai avant la prise en charge chirurgicale est plus long chez les patients du groupe 2. Ce 

délai allongé peut être expliqué par la difficulté à diagnostiquer une obstruction vésicale en 

l’absence de signes urinaires rétentionnels et par la complexité anatomique des patients du 

groupe 2. Les patients présentant un dysfonctionnement vésico-sphinctérien sévère étaient 

plus fréquemment concernés par ce retard diagnostic. L’impact de ce retard est difficile à 

évaluer, mais l’étude de Bomalaski et coll. a montré qu’une IRT pouvait aussi survenir chez 

des patients souffrant de VUP de révélation tardive (54). 

 

Prise en charge chirurgicale 

 

 La prise en charge des VUPs par résection endoscopique de la valve est reconnue 

comme étant le meileur traitement initial, permettant de diminuer significativement le nombre 

d’interventions chirurgicales futures et d’améliorer le pronostic vésical sans altérer la fonction 

rénale (36). Ce traitement a été réalisé seul ou associé à un cystocathéter transitoire chez 83% 
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des patients du groupe 1. Ce taux paraît équivalent à celui retrouvé dans l’étude de Smith et 

coll. qui montrait une fréquence de résection endoscopique de valve de 74% dans une série de 

100 enfants présentant une VUP (36).   

 Cependant, cette prise en charge mini invasive peut rarement être mise en oeuvre chez 

les patients souffrant de LUTO congénitales d’autre étiologie (Groupe 2) pour de nombreuses 

raisons. D’abord, l’anomalie anatomique peut être trop complexe à explorer par endoscopie, 

dans le cas par exemple d’une atrésie uréthrale ou d’une malformation cloacale. Ensuite, le 

niveau de l’obstruction peut être difficile voire impossible à déterminer durant l’endoscopie, 

par exemple dans le cas d’une valve de l’urèthre antérieur ou d’un dysfonctionnement vésico-

sphinctérien sévère. Enfin, la sévérité initiale de l’obstruction compliquée d’une dilatation 

majeure des voies urinaires supérieures peut nécessiter la réalisation en urgence d’une 

dérivation urinaire de type vésicostomie ou urétérostomie avant de traiter la cause de 

l’obstruction dans un second temps. Ce traitement initial est plus invasif en lui-même et 

augmente le nombre d’interventions chirurgicales durant le suivi par rapport aux patients du 

groupe 1 plus fréquemment traités initialement par endoscopie. Ces données convergent avec 

celles de l’étude de Smith et coll. (36), qui montrait que la réalisation d’une dérivation 

urinaire chez les patients souffrant d’une VUP augmentait significativement le nombre 

d’interventions chirurgicales chez ces patients.  

 Enfin, le taux élevé d’association avec d’autres anomalies anatomiques chez les 

patients souffrant de LUTO congénitales d’autre étiologie (Groupe 2) rend leur prise en 

charge chirurgicale plus complexe tout au long du suivi, associant des gestes de chirurgie 

viscérale et de chirurgie génitale parfois lourds à la prise en charge urologique. La recherche 

systématique de ces anomalies associées lors de la découverte anténatale d’une obstruction 

sous vésicale est cruciale car elles assombrissent le pronostic des patients qui en sont porteurs.  

 

Pronostic rénal 

 

 A la fin du suivi, notre étude montre un taux significativement plus bas d’IRT que les 

autres séries de LUTO congénitales de la littérature. Le Tableau 4 montre la comparaison de 

notre étude avec les études de Freedman et coll. (37) et de Biard et coll. (38) (Tableau 4). 

Cette différence peut être expliquée par la sélection des patients car ces deux études incluaient 

uniquement des patients présentant une LUTO ayant reçu un traitement anténatal par shunt 

vésico-amniotique. En effet, tous ces patients présentaient des critères anténataux de mauvais 
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pronostic, incluant une détection précoce de la LUTO et un oligoamnios, ce qui n’était pas le 

cas pour les patients de notre étude. Pour cette raison, notre série ne peut pas être comparée 

aux autres séries de la littérature s’intéressant au pronostic rénal des LUTO. Lors de la 

comparaison entre le pronostic rénal des patients présentant une LUTO congénitale de notre 

étude avec le pronostic rénal des patients présentant une VUP de l’étude de Smith et coll. (36) 

ou de la revue de littérature de Hennus et coll. (39), aucune différence statistique significative 

ne pouvait être mise en évidence (Tableau 4). De plus, les taux d’IRC et d’IRT de ces trois 

études semblent voisins. Nous pouvons en déduire que le pronostic rénal à long terme des 

patients présentant une LUTO congénitale semble similaire au pronostic rénal à long-terme 

des patients présentant une VUP.  

 Cette conclusion est confirmée par la comparaison des deux groupes de notre étude. 

En effet, il n’existait pas de différence entre les valeurs nadir de créatininémie des deux 

groupes, or cette valeur est un critère pronostique majeur de la fonction rénale à long terme. 

De plus, l’évalation de la fonction rénale tout au long du suivi et à la fin du suivi montrait des 

taux similaires d’IRC et d’IRT entre les deux groupes et ne retrouvait jamais de différence 

significative. 

 L’existence d’un RVU bilatéral de haut grade est un élément de mauvais pronostic 

rénal à long terme (40,41). Environ 50% des patients des deux groupes présentent ce type de 

RVU lors de la première année de vie. Le traitement chirurgical de l’obstruction parfois 

associé à un traitement spécifique du RVU permet de fortement diminuer la fréquence de ce 

paramètre lors du suivi à long terme. 

 D’autres facteurs pronostiques supposés de la fonction rénale à long terme sont 

fréquemment étudiés dans les séries de LUTO ou de VUP de la littérature. Leur efficience est 

discutée et ils ne sont pas systématiquement associés à une augmentation significative du 

risque de défaillance rénale à long terme. 

- Les pyélonéphrites récidivantes semblent être plus fréquentes chez les patients du 

groupe 2, surtout durant la période néonatale. Le suivi au long cours a tendance à 

diminuer la fréquence de ces infections. L’imagerie rénale a montré un aspect d’UHN 

bilatérale plus fréquent chez les patients souffrant de VUP, et un aspect d’UHN 

unilatérale plus fréquent chez les patients souffrant de LUTO d’autre étiologie, à 

l’origine d’une augmentation de la fréquence des asymétries de fonction rénale 

différentielle dans ce groupe.  
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- L’échogénicité du parenchyme rénal est un des meilleurs paramètres échographiques 

permettant d’évaluer la fonction rénale, mais n’a pas montré de différence entre les 

deux groupes.  

- La microalbuminurie est un marqueur d’atteinte glomérulaire et est légèrement plus 

fréquent chez les patients du groupe 2, sans différence statistiquement décelable. 

Environ un quart des patients de l’étude présente une microalbuminurie élevée. 

 

Pronostic vésical 

 

 Cette étude montre un recours fréquent à la dérivation urinaire chez les patients du 

groupe 2 (53% à la fin du suivi). Selon Smith et coll., l’utilisation d’une dérivation urinaire 

entraîne une augmentation du nombre d’interventions chirurgicales durant le suivi, mais n’a 

pas d’impact sur la fonction rénale future (36). Ces données sont confirmées par notre étude 

car nous avons montré un nombre d’interventions chirurgicales significativement plus élevé 

chez les patients du groupe 2 vraisemblablement secondaire à l’utilisation d’une dérivation 

urinaire dans ce groupe. De plus, la fonction rénale étant la même dans les deux groupes 

durant le suivi, l’utilisation de ces dérivations urinaires ne semble pas modifier la fonction 

rénale à long terme.  

 Notre étude montre un taux d’incontinence de 35,6% durant le suivi chez les enfants 

présentant une VUP (Groupe 1). Ce taux semble proche de celui retrouvé dans la revue de 

littérature de Hennus et coll. (39) qui était de 22% en moyenne (de 0 à 70%). Le taux 

d’incontinence est significativement plus haut chez les patients atteints de VUPs que chez les 

patients du groupe 2 mais cette information est discutable en raison de la fréquence 

d’utilisation de dérivation urinaire chez les patients du groupe 2, masquant les symptômes 

d’incontinence. 

 L’absence de cystomanométries et d’examens urodynamiques systématiques dans 

notre série ne nous a pas permis d’évaluer de manière plus fine la fonction vésicale chez ces 

patients.  
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Conclusion: 
  

 Notre étude montre donc que le pronostic rénal à long terme des patients présentant 

une obstruction sous vésicale congénitale (LUTO) est le même que celui des patients 

souffrant de valve de l’urèthre postérieur (VUP). Cependant, la complexité anatomique des 

patients présentant une LUTO autre qu’une VUP ne modifie pas leur pronostic rénal, mais est 

responsable d’une utilisation plus fréquente de méthodes de dérivation urinaire et d’une prise 

en charge chirurgicale plus invasive. Ces données seront utiles lors de la rencontre de ces 

uropathies rares et mal connues afin de mieux prédire leur évolution future.
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Annexes 
 

Photo 1 : Cystographie permictionnelle de profil chez un patient présentant une valve de 

l’urèthre postérieur 

 

    
 

Dilatation de l’urèthre postérieur en amont de la valve, urèthre d’aval effilé, diverticule 

vésical. 

 

Photo 2 : Cystographie permictionnelle de profil chez un enfant présentant une valve de 

l’urèthre antérieur 

 

    
 

Dilatation de l’ensemble de l’urèthre en amont de la valve, vessie de lutte trabéculée, reflux 

vésico urétéral sus jacent. 
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Tableau 1 : Valeurs de la créatininémie durant la première année de vie 

 

  

Nadir de 
créatininémie 

(mg/L) 

Maximum de 
créatininémie 

(mg/L) 

Moyenne de 
créatininémie 

(mg/L) 

Moyenne Groupe 1 (VUPs) 6,01 14,39 8,77 

Ecart type Groupe 1 2,77 11,54 4,64 

Moyenne Groupe 2 (Autres LUTO) 5,25 11,99 7,61 

Ecart type Groupe 2 1,99 10,72 4,61 

 

 

Graphique 1 : Evolution de la fonction rénale chez les patients des deux groupes 
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Tableau 2 : Fonction rénale à la fin du suivi 

 

Fonction rénale 

Deux groupes (LUTO) Groupe 1 (VUPs) Groupe 2 (Autres LUTO) 

Nombre de 
patients 

Taux Nombre de patients Taux Nombre de patients Taux 

Cl > 60 mL/min/1,73m²* 31 74% 16 70% 15 79% 

IRC 9 21% 6 26% 3 16% 

IRT 2 5% 1 4% 1 5% 

 

* Sauf patients de moins d’1 an : clairance > 45 mL/min/1,73m² 

IRC : Insuffisance Rénale Chronique 

IRT : Insuffisance Rénale Terminale 
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Graphique 2 : Pourcentage de patients présentant des pyélonéphrites récidivantes 

durant le suivi 
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Graphique 3 : Pourcentage de patients présentant une microalbuminurie > 30mg/L 

durant le suivi 
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Tableau 3 : Comparaison des étiologies des LUTO congénitales entre notre étude et 

l’étude de Malin et coll.  

 

Etiologie de la LUTO congénitale 
Malin et coll. Notre étude 

Nombre % LUTO Nombre % LUTO 

Valve de l’Urèthre Postérieur 179 63.0% 23 54.8% 

Atrésie uréthrale 28 9.9% 2 4.8% 

Sténose uréthrale 20 7.0% 2 4.8% 

Syndrome de Prune Belly 7 2.5% 0 0.0% 

Autres LUTO 2 0.7% 6 14.2% 

LUTO non classées 48 16.9% 9 21.4% 

Total de LUTO 284 100.0% 42 100.0% 

 

 

Tableau 4 : Comparaison du pronostic rénal entre notre étude et d’autres études 

 

Type de LUTO Etude 
Taux 
d’IRC 

Taux 
d’IRT 

Nombre de 
patients 

Durée moyenne de suivi 

LUTO avec SVA* 
Freedman et coll. - 36% 34 4,5 ans 

Biard et coll. 22% 33% 20 5,8 ans 

Toutes LUTO Notre étude 21% 5% 42 8,8 ans 

Toutes VUPs Smith et coll. 34% 10% 100 10 ans 

VUPs avec REV** Hennus et coll. 22% 11% 1474 1-290 mois 

Toutes VUPs Notre étude 26% 4% 23 8,2 ans 

 
* SVA: Shunt Vésico Amniotique 
**REV : Résection Endoscopique de Valve 
IRC : Insuffisance Rénale Chronique 
IRT : Insuffisance Rénale Terminale 
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Long–term outcome in infants with congenital lower 

urinary tract obstruction 
 

Introduction: 
  

Background 

 

Congenital Lower Urinary Tract Obstructions (LUTO) is a heterogeneous group of 

pathologies in which urine elimination is obstructed at the level of bladder neck or urethra. 

This obstruction in utero leads to a global injury of the urinary tract, including renal, ureteral 

and bladder injury. The mechanisms of such injuries are well known, associating dilatation 

and fibrosis of bladder and ureter and bilateral renal hypoplasia or dysplasia (1–4). The 

consequences of these injuries is a spectrum of diseases, including bilateral uretero 

hydronephrosis with normal renal parenchyma in one hand, and severe oligohydramnios with 

renal parenchymal disease in the other hand (5). Congenital LUTO are the most severe group 

of Congenital Anomalies of the Kidney and the Urinary Tract (CAKUT). CAKUT are the 

first cause of pediatric Chronic Renal Disease (CRD) and End Stage Renal Disease (ESRD) 

(6–9). 

 

Etiologies 

 

Etiologies of congenital LUTO are numerous and heterogeneous. Congenital LUTO 

affects typically male fetuses, however female fetuses have more complex anatomical 

anomalies. The prevalence of LUTO is reported as 3.34 per 10.000 births, 2.24 live births per 

10.000 live births (10). The most common etiology is Posterior Urethral Valves (PUVs) (10), 

affecting only male fetuses and representing 63% of congenital LUTO. Others etiologies in 

male fetuses are urethral atresia, urethral stenosis, megalourethra, anterior urethral valves and 

Prune-Belly Syndrome. In female fetuses, etiology of congenital LUTO is represented by 

cloacal anomalies. In both genders, an obstructive ureterocele or a severe congenital bladder-

sphincter dysfunction can cause a LUTO. Congenital LUTO are isolated anomalies in 77.8% 

of the cases. In female fetuses, 90.3% of the congenital LUTO cases are associated with other 

structural or chromosomal anomalies (5,10).  
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Pathophysiology 

 

Congenital LUTO can theoretically occur on the whole urethra, but preferentially 

occurs in embryologic junction between mesonephric duct and others embryological 

structures, at the level of vesico-urethral junction, causing VUP in male fetus. More complex 

anatomical anomalies causing extrinsic compression , intra luminal obstruction or atresia of 

the lower urinary tract can also be responsible of congenital LUTO (11). The obstruction will 

have an impact on the whole urinary tract and on the fetus development.  

At the level of bladder, the obstruction will cause a dilatation and a muscular 

hypertrophy of the detrusor. If this hypertrophy remains, it will induce a detrusor fibrosis 

causing irremediable diminution of bladder compliance. This aggression will be responsible 

of the “Valve Bladder Syndrome”, with an impact on upper urinary tract and future 

continence (3).  

At the level of ureters and renal pelvis, the persistent dilatation (uretero-

hydronephrosis) will induce fibrosis and reduced contractility. Vesical hyperpression can 

cause a Vesico Ureteral Reflux (VUR) (1,2,12–14).  

At the level of kidneys, the obstruction will impair renal growth and differentiation, 

with inflammation and fibrosis process, especially as the obstruction appears early in the fetal 

life. This aggression will be responsible of renal hypoplasia or dysplasia, whose postnatal 

evolution can lead to CRD and ESRD (2,15–17). Moreover, alteration of renin-angiotensin-

aldosterone system will induce hemodynamic disturbance (18).  

The obstruction to urine evacuation in amniotic sac leads to oligohydramnios. This 

oligohydramnios has devastating effects especially before 24 weeks of gestation and is 

associated with higher mortality rate, Potter sequence and pulmonary hypoplasia (5). 

 

Antenatal management 

 

 The aims of antenatal detection of congenital LUTO are to diagnose and eventually to 

treat the fetus prenatally, to give a prenatal parental counselling, to organize a perinatal 

management of the new born and to make early prevention of renal impairment. 

 Incidence of prenatal genito-urinary tract anomalies detection varies from 0.5% to 2% 

of the whole pregnancies (19,20). PUVs represents between 1% and 2% of these anomalies, 

the other etiologies of congenital LUTO being rarest. Antenatal detection rate of LUTO vary 
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with term of  pregnancy: less than 50% in the second trimester of gestation but 80% after 28 

weeks of gestation (5,21,22).  

 In case of LUTO, antenatal ultrasonography estimates the severity of the bladder neck 

obstruction and the degree of impact on upper urinary tract. The main ultrasonographic signs 

of LUTO are (23): 

- A bilateral uretero-hydronephrosis, which is sometimes asymmetrical or unilateral. 

- A megacystis, sometimes associated with diverticulums and thickening of the bladder 

wall. 

- A dilatation of the posterior urethra described as the “keyhole sign” in case of PUV.  

- A complication like a perirenal urinoma or a urinary ascitis secondary to a rupture of 

the renal pelvis caused by the dilatation (24). 

The search of associated anomalies by a detailed ultrasonography is systematic. In fact, 

LUTO are associated with other anatomical or chromosomal anomalies in about 25% of 

the cases. This allows the offer of fetal karyotyping. Female fetuses with LUTO have a 

higher risk of associated anomalies, including cloacal anomalies, and requiring detailed 

examination of the pelvic region (25).  

Antenatal assessment of the postnatal renal outcome is the most important point in 

case of isolated LUTO. This evaluation is based on ultrasonographic assessment and on 

fetal urinalysis. Modifications of appearance of the renal cortex ( including thinning down, 

loss of differentiation, hyperechogenicity, cortical microcysts ), and reduction of amniotic 

fluid volume leading to oligohydramnios are known to be associated with poor postnatal 

renal function (5,10,26,27). These criterions are more pejoratives if installed early during 

the gestation (28). β2-microglobulin dosage in fetal urinalysis, obtained by vesico-centesis, 

is associated with poor postnatal renal outcome if higher than 4mg/L (29,30), with a 

discussed accuracy (31).  

Antenatal treatment of LUTO is based on serial vesico-centesis, vesico-amniotic 

shunting and fetal cystoscopy with fulguration of the urethral obstruction (4,32). A meta-

analysis has shown that antenatal treatment of LUTO increased survival rate without 

significant improvement of postnatal renal outcome (33).  

Antenatal counselling must be appropriate and multidisciplinary, including 

obstetricians, pediatric urologists and pediatric nephrologists (34). Termination of the 

pregnancy is an option in case of severe or associated LUTO. Delivery induction is 

indicated in case of fetal suffering, and delivery must be organized in pediatric hospital 

with neonatal intensive care unit including pediatric surgery (25,35).  
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Perinatal management 

 

 The evolution of LUTO in the perinatal period is marked by high fetal and perinatal 

mortality. An epidemiological study showed a 67% rate of live births in patients with 

congenital LUTO. The perinatal mortality rate was 458 per 1000 births for LUTO associated 

with complex anomalies, and 120 per 1000 births for isolated cases of LUTO (5,10). Early 

complications like respiratory distress secondary to lung hypoplasia, urinary ascitis, sepsis, 

acute renal failure and electrolyte imbalance, are responsible of this early mortality. 

 Diagnosis of LUTO must be confirmed in emergency. Clinical examination finds 

urinary retention signs: poor urinary stream with intermittent flow or anuria, distended and 

painful bladder or thickened and retracted bladder (walnut-sized bladder). Normal urinary 

flow does not eliminate the diagnosis. Complementary imaging such as ultrasonography and 

voiding urethrocystography confirm the LUTO and try to assess the nature and the level of 

obstacle, and the repercussion on upper urinary tract (35).  

 Emergency treatment is based on urinary diversion and / or obstacle ablation. Bladder 

catheterization, suprapubic stent, vesicostomy, ureterostomy or nephrostomy are options. In 

PUV, primary endoscopic valve ablation in the first day of life without bladder catheterization 

is the gold standard, permitting to better preserve bladder function (36). 

 

Long-term outcome 

 

 Long-term outcome of patients suffering of congenital LUTO is difficult to evaluate. 

The evolution of these patients is marked by renal impairment, bladder dysfunction, fertility 

anomalies and growth retardation. 

 

Renal outcome 

 

 Renal impairment determines the prognosis of patients suffering of congenital LUTO.  

 In 34 patients with congenital LUTO treated with Vesico Amniotic Shunt (VAS), the 

ESRD rate is 36% for a mean age at follow-up of 4.5 years (37). Another study of 20 patients 

with congenital LUTO treated with VAS with a mean age at follow-up of 5.8 years shows a 1-

year death rate of 9%, a CRD rate in survivors of 22% and a ESRD rate in survivors of 33% 

(38).  
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 In patients with PUVs, the ESRD rate is 10% at age 10 years and 38% at age 20 years, 

with highest rates occurring in the first year of life and in late adolescence. The incidence of 

chronic renal failure is 34% at age 10 years, and 51% at age 20 years, and the chronic renal 

failure precedes the ESRD by about 5 years (36). A recent review showed an ESRD rate of 

11% (0-20%) in patients with PUVs treated by endoscopic valve resection. The CRD rate in 

this group is 22% (0-32%). In this study, elevated nadir serum creatinine was the only 

independent factor associated with renal failure (39). Nadir serum creatinine is the lowest rate 

of serum creatinine during the first year of life or during the first year after surgery. Other 

factors are statistically associated with poor renal prognosis in patients with PUVs: a high-

grade bilateral vesico-ureteral reflux (40,41) and a severe bladder dysfunction (41). Some 

factors are thought to be associated with a poor renal prognosis without statistical 

significance: the proteinuria, the renal parenchymal aspect in ultrasonography especially renal 

parenchymal echogenicity (42), the early presentation (43), the recurrent urinary tract 

infections (44). 

 In patients with anterior urethral valves, the renal failure rate after treatment, including 

CRD and ESRD is 22%. Pretreatment azotemia and vesicoureteral reflux are statistically 

associated with renal failure or death. Urinary tract infections, hydronephrosis and bladder 

trabeculation are thought to be associated with renal failure without statistical significance 

(45). 

 In patients with cloacal malformations, the CRD rate is 50%, the ESRD rate is 17%, 

for a mean age at follow-up of 11.2 years. The death rate in this study is 6%, secondary to 

renal failure (46). Patients with structural anomalies, especially renal dysplasia, VUR and 

solitary kidney are more likely to develop CRD (47).  

 In patients with congenital megalourethra, the renal failure rate in survivors including 

CRD and ESRD is 50% (48). 

 

Bladder outcome 

 

 In patients with congenital LUTO treated with antenatal VAS, the continence rate is 

50% and the incontinence rate is 14% (5,37). Another study showed for these patients treated 

with VAS a continence rate of 61%, a bladder catheterization rate of 33% and a vesicostomy 

rate of 6% (38).  

 In patients with PUVs treated by endoscopic valve resection, the postoperative 

daytime incontinence rate is 13% (7-35%), the nighttime incontinence rate is 25% (5-70%). 
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The nighttime and/or daytime incontinence rate is 22% (0-70%) (39). Urodynamic 

abnormalities after endoscopic valve resection are present in 55% of the cases (0-72%). These 

abnormalities are numerous: decreased bladder capacity (42%), poor bladder compliance 

(29%), detrusor overactivity (31%), hypocontractile bladder (35%), post void residual (31%). 

All these abnormalities would seem to decrease during follow-up after valve ablation, except 

bladder hypocontractility and post void residual which tend to increase (39).  

 In patients with anterior urethral valves, the bladder hyercontractility found before 

valve ablation resolves after valve ablation, such as voiding pattern (49,50).  

 In patients with cloacal malformations, the urinary incontinence rate is 20%, the 

continence with spontaneous voiding rate is 22%, the continence with clean intermittent 

catheterization rate is 12% and the reconstructive surgery rate is 46% (51). 

 

Fertility outcome 

 

 The long term evaluation of fertility in patients with PUVs can be assessed by semen 

culture, semen analysis and dosage of Follicle-Stimulating Hormone (FSH) and Luteinizing 

Hormone (LH). The pyospermia rate is 88%, semen analysis show decreases in sperm count 

(38%), hypomotility (75%) and decreases in normal forms (50%). FSH and LH values are 

within normal range in all patients (52). The main prognosis factor for male infertility is 

elevated uremia (53).  

 

Growth outcome 

 

 In patients with congenital LUTO treated by antenatal Vesico-Amniotic Shunt, height 

is below the 25
th

 percentile in 86% of the patients and below the 5
th

 percentile in 50% (37). 

  

Objectives: 
 

 The aim of the study is to evaluate long-term outcome of patients suffering of 

congenital LUTO. In order to improve this evaluation, we will compare the long-term 

outcome between two groups of patients: the patients suffering of PUVs in one hand, and the 

patients suffering of congenital LUTO of other etiologies in another hand. 
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Patients and methods: 
 

 We retrospectively reviewed the database of the Children’s Hospital in Nancy for 

cases of congenital LUTO followed-up by the service of Paediatric Nephrology between 1989 

and 2012 with at least 1 year follow-up. A total of 42 cases were identified and separated in 

two groups. The group 1 included the patients suffering of PUVs. The group 2 included the 

patients with congenital LUTO of another etiology. Diagnosis was based on clinical 

examination, surgical exploration including urethral endoscopy or open surgery findings, and 

imaging such as voiding cystourethrogram.  

 In case of antenatal detection of the LUTO, trimester of detection and presence of 

oligohydramnios were quoted. 

 Data on surgery were obtained for each patient, including the date and the type of 

surgery. Type of surgery was divided in urology and in visceral surgery. Urological 

interventions were separated in mini-invasive surgery including endoscopy and percutaneous 

drainage, genital surgery such as hypospadias reconstruction, and invasive surgery such as 

coelioscopy or open surgery. Other types of surgery like orthopaedics or neurosurgery were 

excluded. 

 Data to assess renal outcome were collected at neonatal period and all along the 

follow-up. During the first year of life, the most of the creatinine values were included in the 

study data, permitting to determinate the nadir serum creatinine value. This data is the 

minimal value of the serum creatinine during the first year of life, or during the first year after 

surgery in case of delayed diagnosis. It is known as the main prognosis factor of renal 

outcome in patients with PUVs (39). During the follow-up, serum creatinine values were 

collected at least once a year, outside of acute renal failure. Schwartz estimate creatinine 

clearance (glomerular filtration rate) was calculated using the original Schwartz method 

before 2009 and the revised method after 2009. In patients older than one year, Chronic Renal 

Disease (CRD) was defined as creatinine clearance between 60 mL/min/1.73m² and 

15mL/min/1.73m² without need for initiation of kidney replacement therapy (dialysis or 

transplantation). These values correspond to CRD stage 3 and 4. In patients younger than one 

year, CRD was defined as creatinine clearance between 45 mL/min/1.73m² and 

15mL/min/1.73m² without kidney replacement therapy. End Stage Renal Disease was defined 

as creatinine clearance below 15 mL/min/1.73m² or need for initiation of kidney replacement 

therapy, corresponding to CRD stage 5.  
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 Dosage of microalbuminuria was collected and classified between normal 

microalbuminuria if under 30mg/mL or augmented microalbuminuria if higher than 30mg/mL.  

 Pyelonephritis were numbered, and lower urinary tract infections were not.  

 Data on renal imaging were also collected. Uretero-Hydronephrosis (UHN) was 

quoted if significant dilatation of pelvis or calices was detected on ultrasound on a functioning 

kidney. These UHN were classified as unilateral UHN if affecting only one of two 

functioning kidneys, and bilateral UHN if affecting two functioning kidneys or one solitary 

functioning kidney. Renal parenchymal aspect in ultrasonography was also analysed and 

quoted in hyperechogenic cortex, loss of parenchymal differentiation and cortical microcysts. 

Differential renal function was evaluated with radioisotope renography such as DMSA scan 

or MAG3 scan. Asymmetry was quoted if one of the functioning kidneys had a relative 

function under 40% of the total renal function. Atrophy was quoted when the relative function 

of a kidney was below 5% or when the renal parenchyma was invisible in ultrasonography.  

 Existence of high-grade VUR was assessed with voiding-cystourethrogram. If present, 

it was quoted in unilateral if affecting only one of two functioning kidneys, or bilateral if 

affecting two functioning kidneys or one solitary functioning kidney.  

 Finally, bladder function was assessed: the use of urinary drainage for a long term 

period such as nephrostomy, cystostomy or trans-urethral intermittent bladder catheterization 

was quoted whatever the age of the patient. In absence of urinary derivation, the presence of a 

night-time incontinence, day-time incontinence or permanent incontinence was quoted in 

patients older than 4 years.  

 Statistical analysis was performed to compare the two groups of patients using 

OpenEpi software, and interpreted with the help of Mrs Ayav of the Epidemiological and 

Clinical Evaluation Service of Nancy Hospital. Chi-2 test was used for qualitative variables, 

and Wilcoxon test was used for quantitative variables. Fisher exact test was used in case of 

small number of patients. A p value less than 0.05 was considered significant. Independent t-

test was used to compare the means of the two groups, with a confidence interval of 95%. 

 

Results 
 

 The group 1 included 23 patients with PUVs (54,8% of the patients), the group 2 

included 19 patients suffering of congenital LUTO of others etiologies (45,2% of the patients). 

All the patients of group 1 were male, 7 patients of group 2 were female, representing 37% of 

the group 2 and 17% of the whole study.  
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Mean follow-up time was 8.8 years for both groups (range 1 to 21 years), 8.2 years for group 

1 (range 2 to 21 years) and 9.5 years for group 2 (range 1 to 20 years). The diagnoses for 

patients included in group 2 were urethral atresia (2 patients, 10.5% of group 2), urethral 

anterior valve (2 patients, 10.5% of group 2), urethral stenosis (2 patients, 10.5% of group 2) 

and cloacal malformation (2 patients, 10.5% of group 2). 9 patients (47.5% of group 2) 

presented severe neonatal bladder-sphincter dysfunction with anatomical anomalies of urethra 

and bladder neck such as bladder neck hypertrophy, without neurological abnormalities. Two 

patients (10.5% of group 2) had other anomalies: a bladder trigone malformation with 

bilateral ectopic ureteral implantation for one of them, and an obstructive ureterocele for the 

other one.  

 

Antenatal detection 

 

 The antenatal detection rate was 69.0% in patients with congenital LUTO (n=29). This 

detection was made in 31.0% before the third trimester of pregnancy and in 69.0% during the 

third trimester of pregnancy, giving an antenatal detection rate of 21.4% before the third 

trimester of gestation (n=9). 

 In the 23 male patients with PUVs (Group 1), 82.6% (n=19) had an antenatal diagnosis 

of obstructive uropathy. This diagnosis was made in 68% of the patients (n=13) during the 

third trimester of pregnancy, and in 26% (n=5) during the second trimester. Oligohydramnios 

was present during follow-up of the pregnancy in 47% of the cases (n=9). 

 The antenatal detection rate in group 2 was 52.6% (n=10), mainly during the third 

trimester of gestation (60%, n=6). Oligohydramnios rate in patients with antenatal detection 

was 40% (n=4). 

 The antenatal detection rate was significantly higher in group 1 (82.6%) than in group 

2 (52.6%) (p=0.03647), but no statistical significance was seen in the trimester of discover 

between the two groups. 
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Perinatal outcome 

 

Patients with congenital LUTO 

 

 On both groups, the rate of complex associated congenital LUTO was 23.8%. Acute 

renal failure during neonatal period occurred in 24% of the cases (n=10) and acute 

complication was assessed in 21% of the patients (n=9).  

 Surgical treatment of obstructive uropathy was performed in 52% within the first day 

of life (n=22). In case of delayed diagnosis, the mean age at first surgery was 35 days after 

birth. This treatment was an endoscopic valve resection in 55% of the cases (n=23), and an 

urinary diversion in the other cases (n=19). 

 

 Patients with PUVs (Group 1) 

 

 All patients with PUVs had isolated LUTO. Acute renal failure was assessed during 

neonatal period in 26% of the patients (n=6). Acute complication secondary to obstruction 

was present in 30.4% of the cases (n=7), mainly septic shock (17%, n=4). One infant had 

fornix rupture with urinary ascitis requiring surgical drainage during the first day of life.  

 60% of the patients (n=14) were surgically treated in the first day of life. For the other 

boys initially treated in our institution, diagnosis was delayed from 1 day to 40 days after 

birth (mean 15 days). One boy was initially treated in a developing country at the age of  4 

months. The initial surgical treatment consisted in endoscopic valve resection in 43% of the 

patients (n=10), suprapubic stent followed by endoscopic valve resection within one week in 

40% (n=9), and urinary diversion in 17% (n=4).  

 

Patients with LUTO of other etiologies (Group 2) 

 

 52% of the group 2 patients had complex associated anomalies (n=10). Acute renal 

failure occurred in 21.0% (n=4) and early complications occurred in 10.5% of the patients 

(n=2) during perinatal period. Surgical management of LUTO was done during the first day 

of life in 42% of the cases (n=8). For others patients, diagnosis were delayed from 3 days to 1 

year after birth (mean 4 months). The initial surgical treatment consisted in urinary diversion 
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in 78.9% (n=15) including vesicostomy in 52.6% (n=10). Endoscopic obstacle resection was 

performed in 21.1% (n=4). 

 In the 2 male patients with urethral atresia, cystic pelvic anomalies were found on 

antenatal ultrasonography since 12 weeks of gestation. Initially undefined, these images were 

assessed as megacystis and bilateral uretero-hydronephrosis during the second trimester of 

pregnancy. Oligohydramnios was present in these two patients, with impact on fetal cardiac 

activity in one case requiring emergency caesarean. In neonatal period, urethral atresia with 

colo-vesical fistula was assessed in all patients. Neonatal acute renal failure was present in 

one case. Associated complex anomalies were present in the two cases, including imperforate 

anus or intestinal atresia, requiring intestinal diversion. Urological management consisted of 

vesicostomy performed in the first days of life, associated with closure of the colo-vesical 

fistula in the first three months of life. 

 In the two male patients with anterior urethral valves, antenatal diagnosis of LUTO 

with secondary oligohydramnios was done in one case, with acute renal failure during the 

neonatal period. For the second case, the diagnosis was delayed to the second month of life. 

The both cases presented recurrent upper urinary tract infections for the first year of life. High 

grade unilateral reflux was present in one case. Urinary diversion was performed in both cases, 

associated with second-stage endoscopic valve resection.  

 The two male patients with urethral stenosis were diagnosed in neonatal period, and 

were associated with imperforate anus. One of the patients presented with recto-urethral 

fistula and urachus fistula. Endoscopic resection of the stenosis was performed but was not 

sufficient and required complementary urinary diversion in the two cases.  

 The two female patients with cloacal malformations were diagnosed during the third 

trimester of pregnancy, but none had oligohydramnios. During neonatal period, one of the 

patients had acute renal failure, and all developed recurrent acute pyelonephritis. High-grade 

bilateral VUR was present in one case. The surgical management of these complex 

malformations always included urinary and intestinal diversion in the first days of life prior to 

second-stage repair in the first months of life.  

 In the nine patients suffering of severe bladder-sphincter dysfunction, four were male 

and five were female. Antenatal diagnosis of obstructive uropathy was done in 4 cases, in the 

second trimester of pregnancy (2 cases) or in the third trimester of pregnancy (2 cases). 

Oligohydramnios was present in 1 case. The reality of a LUTO was assessed in the first 

month of life in 5 cases, and delayed from 2months to 12 months (mean 5.8 months) in the 

other cases. Associated anatomical anomalies were present in 3 cases (33%). Endoscopic 
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examination did not found valve or atresia, but a bladder neck hypertrophy was noted in 6 

cases (66%). Recurrent pyelonephritis were always present, but no acute renal failure in the 

neonatal period was reported. A high-grade VUR affected 5 patients (55%). In all patients, 

urinary diversion was necessary during initial management.  

 Two male patients had other types of LUTO. One of them had obstructive ureterocele, 

requiring open surgery for decompression and intravesical antireflux surgery. The other one 

had a bladder trigone malformation with ectopic implantation of the two ureters under the 

level of the bladder neck, associated with imperforate anus. He had a neonatal acute renal 

failure and required bilateral ureterostomy prior to ureter reimplantation.  

 

Comparison between groups 1 and 2 

 

 Patients of group 2 had significantly higher rate of association with complex 

anatomical anomalies (52%) than patients of group 1 (0%) (p=0.00012). 

 Acute renal failure rate during perinatal period was the same for the two groups: it was 

26.0% in group 1 and 21.0% in group 2. 

 Early complications such as septic shock were more frequent in group 1 (30.4%) than 

in group 2 (10.5%). However, no statistical difference could be assessed. 

 Surgical management of LUTO within the first day of life was more frequent in group 

1 (60%) than in group 2 (42%) without statistical significance. In patients with delayed 

diagnosis, a statistical difference between the mean delays was assessed between the two 

groups, with longer delay before surgical management in group 2 (p=0.035).  

 Initial surgical management was significantly different between the two groups. While 

patients in group 1 had endoscopic treatment of their uropathy in 83% of the cases, this 

treatment was realized in only 21.1% of group 2 patients (p=0.00016). 

 

 Surgical management 

 

 During the first year of life, a total of 119 surgical operations have been performed in 

the patients of the study, 50.4% in group 1 (n=60) and 49.6% in group 2 (n=59). The patients 

of group 2 had proportionally higher number of surgical interventions during this period than 

patients of group 1 (p<0.0347). Mini-invasive surgery, such as endoscopic valve resection, 

placement of a suprapubic stent or percutaneous nephrostomy were performed statistically 
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more frequently in group 1 patients (75.0% of the total surgical operations) than in group 2 

(37.3%) (p<0.0001). Urological operations represented the totality of the operations for group 

1 patients, while they represented only 69.5% for group 2, showing statistical difference 

between the two groups (p<0.0001). Group 2 patients were more frequently operated for 

visceral surgery than group 1 patients (p<0.0001). No statistical difference has been assessed 

between the rates of invasive urological surgery between the two groups.  

 Long term follow-up confirmed these tendencies after the first year of life: surgical 

operations were more frequent in group 2 with higher rate of visceral surgery (group 1: 6.7%; 

group 2: 26.1%) (p=0.0096) and genital surgery (group 1: 11.1%; group 2: 26.1%) (p=0.0132) 

compared to group 1. 

 During the follow-up, 7 total ureteronephrectomies were performed, 5 in group 1 

(71%) and 2 in group 2 (29%), showing no statistical significance between the two groups. 

  

Renal outcome 

 

 During the first year of life, patients with congenital LUTO, corresponding to both 

groups, had a severely impaired renal function with a CRD in 37% of the cases (n=11) and an 

ESRD in 3% of the cases (n=1). No statistical significance has been observed between the 

parameters of renal function of the two groups during the first year of life. The Table 1 shows 

the values of nadir serum creatinine, maximal serum creatinine and mean serum creatinine for 

group 1 and group 2 during this period (Table 1).  

 During the follow-up, the renal function gradually improved. At age 9 years 

corresponding to the mean follow-up, 23% had CRD (n= 4) and 6% had ESRD (n=1). The 

Figure 1 shows the evolution of CRD rate and ESRD rate during follow-up until 9 years for 

patients with congenital LUTO (Figure 1). At age 9 years, in group 1, CRD rate was 29% 

(n=2) and ESRD rate was 14% (n=1). At the same age, in group 2, CRD rate was 20% (n=2) 

and none patients had ESRD. 

 Comparison between the CRD rate and the ESRD rate of the two groups during the 

follow-up did not show any statistical significance, neither during the comparison year after 

year, nor during the comparison of classes of ages. Furthermore, these rates were in the same 

range between the two groups. At the end of follow-up, the CRD rate was 21% (n=9) and the 

ESRD rate was 5% (n=2). These rates, reported on Table 2, were in the same range for the 

two groups (Table 2).  
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 A total of 117 pyelonephritis were assessed in the two groups during the follow-up, 

45.3% in group 1 (n=53) and 54.7% in group 2 (n=64). In patients with congenital LUTO, the 

mean number of pyelonephritis during the follow-up was 2.8. This mean number was 2.3 in 

group 1 and 3.3 in group 2. During the first year of life, recurrent pyelonephritis were 

assessed in 68% of patients in group 1 (n=15) but in 93% of patients in group 2 (n=14). 

During the follow-up, these rates of urinary infection decreased in the two groups but stayed 

higher in group 2 (Figure 2). At the end of the follow-up, 29% of the patients with congenital 

LUTO developed pyelonephritis during the last year of follow-up (n=12), 26% in group 1 

(n=6) and 32% in group 2 (n=6). No significant difference was shown regarding 

pyelonephritis in the two groups.  

 

Microalbuminuria 

 

 Figure 3 shows the rate of microalbuminuria higher than 30mg/L in the two groups 

(Figure 3). Between birth and age 5 years, 18% of group 1 patients (n=4) and 37% of group 2 

patients (n=7) developed a microalbuminuria higher than 30mg/L. This rate tends to decrease 

in group 1, but remains stable in group 2, with 44% of patients presenting a microalbuminuria 

during evolution between age 10 years and age 15 years (n=4). At the end of follow-up, 26% 

of the patients with congenital LUTO had a microalbuminuria higher than 30mg/L during the 

last year of follow-up (n=11), 17% in group 1 (n=4) and 37% in group 2 (n=7). However, no 

statistical difference between the two groups could be assessed concerning microalbuminuria.  

 

Renal imaging 

 

 During the follow-up, a total of 298 renal ultrasound scans were performed, 52.3% in 

group 1 (n=156) and 47.7% in group 2 (n=142). Data of radioisotope renography were 

coupled with data of ultrasonography to quote renal asymmetry or renal atrophy. 

 Bilateral hydronephrosis were statistically more frequent in group 1 patients 

(p=0.0132). Moreover, unilateral hydronephrosis were statistically more frequent in group 2 

patients (p<0.0001) and were associated with a higher rate of renal asymmetry (Group 1: 

12.8%; Group 2: 31.7%) (p<0.0001). No statistical difference could be assessed between the 

two groups for the others imaging parameters, such as renal atrophy, parenchymal loss of 

differentiation, parenchymal hyperechogenicity and cortical microcysts. 
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Vesico-Ureteral Reflux 

 

 During the first year of life, a high-grade VUR was assessed in 50% of group 1 (n=11) 

and in 53% of group 2 (n=8). High-grade bilateral reflux rate during first year of life was 23% 

in group 1 (n=5) and 40% in group 2 (n=6). These rates included VUR existing before 

treatment of congenital LUTO.  

 Between 1 and 5 years of age, after surgical treatment of congenital LUTO, the rate of 

bilateral VUR decreased to 5% in group 1 (n=1) and 6% in group 2 (n=1). Unilateral VUR 

persisted during this period in 19% of group 1 (n=4) and in 27% of group 2 (n=5). 

 After age 5 years, none bilateral VUR was assessed in the two groups, while unilateral 

VUR persisted in 13% of group 1 patients (n=2) and in 25% of group 2 patients (n=4).  

 No statistical difference between the two groups could be assessed regarding VUR. 

 

Bladder outcome 

 

 The use of urinary diversion during the follow up was statistically more frequent in 

group 2 (79.8%) than in group 1 (39%) (p<0.0001) with statistically higher rate of trans-

urethral intermittent bladder catheterization for group 2 (Group 1: 0%; Group 2: 25%) 

(p<0.0001). For patients older than 5 years without long-term urinary diversion, urinary 

incontinence was statistically more frequent during the follow-up in group 1 (35.6%) than in 

group 2 (4.3%) (p<0.0001), with higher rate of daytime incontinence (Group 1: 15.3%; Group 

2: 1.1%) (p=0.0005) and permanent incontinence (Group 1: 13.6%; Group 2: 2.1%) 

(p=0.0054). 

 Between age 5 years and age 10 years, 7% of group 1 patients had urinary diversion 

(n=1) compared to 50% of group 2 patients (n=8), confirming the statistical difference 

between the two groups (p=0.0021). During the same period, 33% of group 1 patients (n=5) 

had permanent incontinence, while none patients in group 2, assessing a statistical difference 

between groups 1 and 2 (p=0.0354).  

 At the end of the follow-up, 26% of the patients with congenital LUTO had an urinary 

diversion (n=11), 4.3% in group 1 (n=1) and 53% in group 2 (n=10) showing a statistical 

difference between the two groups (p=0.0010). 
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Discussion 
 

 The population of our study seems to be similar to others populations of patients with 

congenital LUTO studied in literature. One of the main studies on congenital LUTO was done 

by Malin et al. (10) and reported 284 LUTO cases. The Table 3 compares the etiologies and 

their frequency between this study and the present study and shows the same range of rates 

(Table 3). Difficulty to classify some rare anatomical anomalies is assessed by a high rate of 

LUTO unspecified in these two studies.  

 

Antenatal detection 

 

 The antenatal detection rate of our study , 69.0% whatever the trimester, is in the same 

range than thus described in Morris and Kilby review  (5), 80% after 28 weeks of gestation.  

 The low rate of antenatal detection before the third trimester, 21.4% in our study, is 

concordant with other studies showing a rate below 50% (5,21). The higher rate of antenatal 

detection of patients with PUVs could be assessed as a pejorative factor for postnatal renal 

outcome, because it corresponds to an earlier age at diagnosis (28). However, the lack of 

information concerning antenatal management could not permit us to evaluate further 

antenatal prognosis factors of future renal function.  

 

Perinatal outcome 

 

 In Malin et al. study (10), congenital LUTO was associated with complex anomalies in 

22.2%, which is similar to the rate of 23.8% found in our study. 

 The inclusion criterions did not permit us to evaluate perinatal mortality, because at 

least one year follow-up was necessary to be included in our study. The early perinatal 

complications such as neonatal acute renal failure or urinary septic shock are not different in 

the two groups.  

 Patients of both groups have the same range of early surgical management within the 

first day of life. However, when the diagnosis is delayed, the delay is longer in group 2. This 

extended delay could be explained by the difficulty to diagnose obstruction in absence of 

urinary retention signs and by the anatomical complexity of group 2 patients. Patients 

suffering of congenital severe bladder-sphincter dysfunction are more often concerned by this 
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delayed diagnosis. Impact of this postponed diagnosis is difficult to evaluate, but Bomalaski 

et al. showed that ESRD could occur even in patients with delayed presentation of PUVs (54). 

 

Surgical management 

 

  The management of PUVs by endoscopic valve resection is known to be the best 

treatment, significantly decreasing the number of future surgical operations and ameliorating 

future bladder function without decrease of future renal function (36). This treatment has been 

performed alone or associated with transitory suprapubic stent in 83% of group 1 patients.  

This rate is in the same range than Smith et al. study which showed a rate of 74% of 

endoscopic valve resection in a series of 100 boys (36).   

 However, this mini-invasive treatment can rarely be performed in patients suffering of 

congenital LUTO of other etiologies for different reasons.  In first, the anatomical 

abnormality can be too complex to be explored by endoscopy, for example in case of urethral 

atresia or cloacal malformation. Secondly, the level of obstruction can be difficult or 

impossible to assess during endoscopy, for example in case of anterior urethral valves or 

severe bladder-sphincter dysfunction. Thirdly, the initial severity of obstruction with major 

dilatation of upper urinary tract can require a high urinary diversion prior to surgical 

management of the cause of the obstruction. This primary treatment is more invasive in itself, 

but also increases the number of operations compared to patients with VUPs during the 

follow-up. These data converge with Smith et al. study (36), which showed a significantly 

higher number of procedures in patients with PUVs who underwent primary diversion.  

  Finally, the high rate of complex associated anatomical anomalies in patients with 

congenital LUTO of others etiologies tend to complicate surgical management all along the 

follow-up, associating complex visceral and genital surgery. The investigation of such 

associated anomalies during antenatal period is crucial, because they tend to darken the 

prognosis of these patients.  

 

Renal outcome 

 

 At the end of the follow up, our study shows a statistically lower rate of ESRD than 

other series of congenital LUTO.  Table 4 shows the comparison of renal function of our 

studies with Freedman et al. study (37) and with Biard et al. study (38) (Table 4). This 
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difference can be explained by the selection of the patients because these two studies 

interested with patients who received an antenatal treatment for LUTO. Indeed, all these 

patients had antenatal criterions of bad prognosis, including early detection and 

oligohydramnios, which is not the case of our patients. That is why the renal outcome of our 

series can not be compared to thus of congenital LUTO series in literature. When comparing 

renal outcome of patients with LUTO of our study with renal outcome of patients with VUPs 

of Smith et al. study (36) or Hennus et al. review (39), no statistical significance can be 

assessed (Table 4). Furthermore, rates of CRD and ESRD of these three studies are in the 

same range. We can conclude that long-term renal outcome of patients with congenital LUTO 

seems to be similar to long-term renal outcome of patients with PUVs.  

 This conclusion is confirmed by the comparison between the two groups of our study. 

The main prognosis factor of future renal function is the nadir serum creatinine value and is 

similar in the two groups. Furthermore, the evaluation of the renal function at the end of 

follow-up shows the same range of rate of CRD and ESRD. 

 The existence of a high-grade bilateral VUR is known to be a poor renal prognosis 

factor (40,41). For this parameter, the same rates were assessed in the first year of life 

between the two groups of our study, affecting about 50% of the children. The surgical 

treatment permits to highly decrease this rate. 

 Other prognosis parameters of long-term renal outcome are often studied in literature 

in LUTO and VUPs series, but did not show any statistical significance: 

- Recurrent pyelonephritis seem to be more frequent in patients of group 2, overall in 

neonatal period. The long-term follow up tends to decrease the frequency of these 

infections. Renal imaging has shown a more frequent bilateral hydronephrosis in 

patients with VUP, and a more frequent unilateral hydronephrosis in patients with 

LUTO of other etiologies, increasing the rate of renal asymmetry in this group. 

- The renal parenchymal echogenicity is known to be one of the best echographic 

parameter to evaluate future renal function, but is not different between the two groups.   

- Microalbuminuria is a marker of glomerular disease, and is slightly more frequent in 

group 2 patients, without statistical significance. 

 

 

 



73 

 

Bladder outcome 

 

 This study shows a high rate of urinary diversion in patients of group 2 (53% at the 

end of the follow-up). According to Smith et al., the use of urinary diversion is associated 

with higher number of surgical operations during the follow-up, but has no significant impact 

on future renal function (36). These data are confirmed by our study. Indeed, we have shown 

a significantly higher rate of surgical interventions in group 2 patients, in all likelihood 

secondary to the use of urinary diversion in this group. However, the long-term renal function 

is the same in the two groups.  

 Our study shows an incontinence rate of 35.6% in boys with PUVs (group 1) during 

the follow-up.  This rate is in the same range than thus found in Hennus et al. review (39) 

which was 22% (range 0-70%). The rate of incontinence is significantly higher in patients 

with PUVs than in group 2 patients but this information must be discussed because of the high 

rate of urinary diversion in group 2 patients, hiding incontinence symptoms.  

 The absence of systematic uroflowmetry did not permit us to better evaluate bladder 

dysfunction.  

 

Conclusion: 
  

 Our study shows that long-term renal outcome of patients with congenital LUTO is the 

same as patients with PUVs. However, the anatomical complexity of patients suffering of 

congenital LUTO other than PUVs does not impair their long-term renal outcome, but is 

responsible of a higher use of urinary diversion, and a more invasive surgical management. 

These informations are useful when facing such rare uropathy to better predict future 

prognosis of these patients. 
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Tables and figures 
 

 

Table 1 : Creatinine values during the first year of life 

 

 
Nadir serum 
creatinine 

(mg/L) 

Maximum 
serum 

creatinine 
(mg/L) 

Mean serum 
creatinine 

(mg/L) 

Mean Group 1 (PUVs) 6,01 14,39 8,77 

Standard deviation Group 1 2,77 11,54 4,64 

Mean Group 2 (Other LUTO) 5,25 11,99 7,61 

Standard deviation Group 2 1,99 10,72 4,61 

 

 

 

Figure 1 : Evolution of renal function for patients of both groups 
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Table 2 : Renal function at the end of follow up 

 

Renal function 
Both groups (LUTO) Group 1 (PUVs) Group 2 (Other LUTO) 

Number of patients Rate Number of patients Rate Number of patients Rate 

Cl > 60 mL/min/1.73m²* 31 74% 16 70% 15 79% 

CRD 9 21% 6 26% 3 16% 

ESRD 2 5% 1 4% 1 5% 

 

* In infants younger than 1 year, Creatinine Clearance > 45mL/min/1.73m² 

CRD : Chronic Renal Disease 

ESRD : End Stage Renal Disease
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Figure 2 : Rate of recurrent pyelonephritis during the follow-up 
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Figure 3 : Rate of microalbuminuria higher than 30 mg/L during the follow-up 
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Table 3 : Comparison of LUTO etiologies between present study and Malin et al. study 

 

LUTO subtype 
Malin et al. Present study 

Number % LUTO Number % LUTO 

Posterior urethral valves 179 63.0% 23 54.8% 

Urethral atresia 28 9.9% 2 4.8% 

Urethral stenosis 20 7.0% 2 4.8% 

Prune Belly syndrome 7 2.5% 0 0.0% 

LUTO other 2 0.7% 6 14.2% 

LUTO unspecified 48 16.9% 9 21.4% 

Total LUTO cases 284 100.0% 42 100.0% 
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Table 4 : Comparison of renal outcome between present study and other studies 
 

LUTO type Study 
CRD 
rate 

ESRD 
rate 

Number of 
patients 

Mean follow-
up 

LUTO with VAS* 
Freedman et al.  36% 34 4.5 years 

Biard et al. 22% 33% 20 5.8 years 

All LUTO Present study 21% 5% 42 8.8 years 

All PUVs Smith et al. 34% 10% 100 10 years 

PUVs with EVR** Hennus et al. 22% 11% 1474 1-290 months 

All PUVs Present study 26% 4% 23 8.2 years 

 
* VAS: Vesico Amniotic Shunt 
**EVR: Endoscopic Valve Resection 
CRD : Chronic Renal Disease 
ESRD : End Stage Renal Disease 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 

Introduction : Les obstructions sous vésicales congénitales (Lower Urinary Tract 

Obstruction ou LUTO en anglais) constituent un groupe hétérogène de pathologies dans 

lesquelles l’évacuation de l’urine est obstruée au niveau du col vésical ou de l’urèthre, 

conduisant à une atteinte anténatale de l’ensemble de l’appareil urinaire. Leur pronostic est 

marqué par l’insuffisance rénale et la dysfonction vésicale. Les Valves de l’Urèthre Postérieur 

(VUPs) en sont l’étiologie la plus fréquente.  

Objectifs : L’objectif de l’étude est d’évaluer le pronostic à long terme des enfants porteurs 

de LUTO. Afin d’améliorer cette évaluation, nous comparerons le pronostic d’une part des 

enfants porteurs de VUPs et d’autre part des enfants porteurs d’une LUTO d’autre étiologie.  

Patients et méthode : Une étude rétrospective des patients suivis en néphrologie pédiatrique 

a été menée, permettant d’identifier 42 patients  ayant présenté une LUTO dont 23 patients 

porteurs de VUPs (Groupe 1) et 19 patients porteurs d’une LUTO d’autre étiologie (Groupe 

2). Les données concernant le traitement chirurgical, la fonction rénale et la fonction vésicale 

ont été recueillies. 

Résultats : A l’âge de 9 ans, le taux d’insuffisance rénale chronique dans notre série était de 

23% et le taux d’insuffisance rénale terminale était de 6%. La fonction rénale entre les deux 

groupes n’était statistiquement pas différente. Les patients du groupe 2 ont subi un nombre 

plus élevé d’interventions chirurgicales plus invasives, notamment pour des causes non 

urologiques. Le recours à une dérivation urinaire au long cours était plus fréquent dans le 

groupe des patients du groupe 2. 

Conclusion : La complexité anatomique des patients porteurs d’une uropathie obstructive 

basse non VUP n’altère pas leur pronostic rénal mais est à l’origine d’une prise en charge 

chirurgicale plus lourde et d’un recours à la dérivation urinaire plus fréquent. 
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