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Résumé

Le syndrome de levée d’obstacle associe une polyurie et une natriurèse massives au décours d’une obstruction complète des voies urinaires
avec insuffisance rénale obstructive. Le mécanisme du syndrome de levée d’obstacle est multifactoriel. Il associe des anomalies glomérulaires
(vasodilatation puis vasoconstriction, baisse du débit de filtration glomérulaire puis du débit sanguin rénal), des anomalies tubulaires (aug-
mentation de l’excrétion fractionnelle d’eau et de sodium, troubles de l’acidification des urines, insensibilité des cellules tubulaires à la
vasopressine), et des désordres immunologiques pouvant mener à la fibrose rénale. Ces anomalies surviennent pendant la phase d’obstruction.
Elles sont médiées par des facteurs hormonaux et des médiateurs de l’inflammation (thromboxane, prostaglandines, monoxyde d’azote...). Le
syndrome de levée d’obstacle impose une prise en charge précoce et adaptée afin de prévenir les désordres métaboliques et hémodynamiques
graves. Cette prise en charge reste symptomatique malgré sa meilleure compréhension physiopathologique.
© 2005 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Post obstructive diuresis after release of bilateral ureteral obstruction with obstructive renal failure is related to several factors. Post
obstructive diuresis depends to modifications in glomerular function (arteriolar initial dilatation, followed by arteriolar constriction, decrease
in glomerular filtration rate and in renal blood flow), and also in tubular function (loss of sodium, impaired urinary concentrating ability,
acidifying defect). Some reports demonstrate the role of immunological response in renal fibrosis. These disorders may be modulated by
several hormonal factors and systemic inflammatory mediators (thromboxane, prostaglandins..). An appropriate and specific management
should be obtain to limit serious metabolic or hemodynamic events. Despite advances in pathophysiology, management of post-obstructive
diuresis remains symptomatic.
© 2005 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

Le syndrome de levée d’obstacle (SLO) se définit par une
polyurie massive inadaptée associée à des troubles hydroé-
lectrolytiques au décours d’une obstruction complète des voies
urinaires excrétrices avec une insuffisance rénale obstructive
[1]. Toutes les causes d’obstruction sont impliquées comme
l’hypertrophie prostatique, la lithiase urinaire, et la malfor-
mation congénitale. Sa prise en charge fait appel au maintien

d’une hydratation suffisante, à la prévention des désordres
métaboliques secondaires, en évitant une surcompensation
susceptible de la pérenniser.

2. Physiopathologie

Au décours d’une désobstruction des voies urinaires, une
polyurie est habituelle. Cette polyurie est le plus souvent adap-
tée à l’état de rétention hydrosodée induite par l’oligoanurie
consécutive à l’insuffisance rénale. Elle s’amende le plus sou-Adresse e-mail : karine.clabault@chu-rouen.fr (K. Clabault).
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vent spontanément avec la normalisation de la fonction rénale
et la correction de l’hydratation du patient.

Dans un certain nombre de cas, une polyurie (plusieurs
litres en quelques heures) avec natriurèse massive peut sur-
venir ou persister, et engendrer des désordres hydroélectro-
lytiques graves. L’ensemble de ces anomalies définit le syn-
drome de levée d’obstacle. Le SLO ne s’observe qu’après
levée d’un obstacle urétéral bilatéral ou unilatéral sur rein
unique anatomique ou fonctionnel avec insuffisance rénale
obstructive. De rares cas de SLO ont été constatés après drai-
nage d’un syndrome de la jonction pyélo-urétérale unilatéral
chez des nouveau-nés [2].

Le SLO se définit actuellement comme une véritable néph-
ropathie tubulaire. La physiopathologie de la polyurie est com-
plexe et fait l’objet de nombreuses publications. Initialement
attribuée à une simple polyurie osmotique, elle est la consé-
quence d’une altération des fonctions tubulaires et gloméru-
laires lors de la phase d’obstruction [3–5].

2.1. Retentissement de l’obstacle urétéral sur la fonction
glomérulaire

Après la survenue d’un obstacle urétéral, le taux de filtra-
tion glomérulaire décroît progressivement en trois phases
[6,7].

Dans un premier temps, l’augmentation immédiate de pres-
sion dans le tube proximal (passant de 6,5 à plus de 50 mmHg)
engendre une vasodilatation de l’artère glomérulaire affé-
rente par la libération de prostaglandines vasodilatatrices
(prostacycline, prostaglandine E2). Cette vasodilatation induit
une augmentation de la pression hydraulique glomérulaire,
insuffisante pour dépasser la pression tubulaire. Au total, on
observe une baisse du gradient de pression à travers la mem-
brane glomérulaire et une diminution de la filtration glomé-
rulaire (80 % du débit de filtration normal).

Dans un second temps (entre les 2e et 5e heures postobs-
truction), le débit sanguin rénal diminue progressivement,
alors que la pression intratubulaire continue d’augmenter.

Au-delà de la 5e heure, la résorption des urines du bassinet
se fait par voies veineuses, lymphatique, ou tubulo-
interstitielle. Elle diminue alors la pression intratubulaire. Le
principal déterminant de la filtration glomérulaire devient
alors la pression capillaire intraglomérulaire. L’augmenta-
tion des résistances vasculaires des capillaires intragloméru-
laires diminue la pression de filtration glomérulaire. Cette
vasoconstriction des capillaires intraglomérulaires est secon-
daire à la production d’angiotensine II, de thromboxane A2,
d’hormone antidiurétique, et à la diminution de synthèse de
monoxyde d’azote. La production d’angiotensine II dépend
de la stimulation de la sécrétion de rénine. Cette sécrétion est
liée, d’une part à la diminution de l’apport en sodium et en
chlore dans le tube distal, et d’autre part à la diminution de
pression transmurale induite par la vasodilatation de l’artère
glomérulaire afférente. Ainsi, en 24 heures, le débit sanguin
rénal a diminué de 50 à 70 %. Chez l’animal, l’administra-
tion d’inhibiteurs de l’enzyme de conversion, ou d’inhibiteur

de la synthèse de thromboxane, pendant la période d’obstruc-
tion urétérale permet de conserver un débit sanguin rénal nor-
mal [8–11].

La récupération de la fonction glomérulaire, après levée
de l’obstacle, dépend essentiellement de la durée de celui-ci.
Après une obstruction inférieure à sept jours, la plupart des
patients récupéreront une fonction glomérulaire normale [12].

2.2. Retentissement de l’obstacle urétéral sur la fonction
tubulaire

L’obstruction urétérale induit des altérations des cellules
tubulaires proximales et distales [13,8]. La tubulopathie est
caractérisée par :

2.2.1. La diminution de la réabsorption du sodium
Elle se manifeste par une polyurie et une natriurèse impor-

tante. La perte hydrosodée est excessive en rapport avec dif-
férents facteurs :
• le rôle du facteur atrial natriurétique (FAN) est actuelle-

ment le mieux connu. Le FAN est un peptide d’origine
cardiaque possédant un fort pouvoir natriurétique et diu-
rétique. Au niveau glomérulaire, il induit une vasodilata-
tion artériolaire responsable d’une augmentation de la fil-
tration glomérulaire. Dans le tube collecteur, il joue un
rôle inhibiteur sur la réabsorption de l’eau et du sodium
[14]. Des taux très élevés de FAN ont été observés chez
des rats avec obstruction urétérale bilatérale, comparative-
ment à des rats normaux [15]. L’inhibition du FAN par de
l’héparine a diminué significativement la natriurèse et la
diurèse. Ces données ont été retrouvées dans des études
chez l’homme [16,17]. Des taux élevés de FAN y sont
observés chez les patients porteurs d’une obstruction uré-
térale bilatérale, diminuant progressivement après la levée
de l’obstacle. Cette diminution s’accompagne d’une baisse
de la natriurèse et d’une amélioration de la fonction rénale.
Dans une étude expérimentale, Ryndin et al. ont montré
que l’inhibition de la dégradation du FAN majorait la diu-
rèse et la natriurèse après la levée de l’obstruction urété-
rale bilatérale [18] ;

• enfin, Li et al. ont mis en évidence un défaut d’expression
rénale de la plupart des transporteurs de sodium après
24 heures d’obstruction urétérale bilatérale [19].

2.2.2. L’altération des fonctions de dilution–concentration
des urines

Elle participe à la pérennisation de la polyurie. Après une
obstruction urétérale bilatérale, la capacité de concentration
des urines est limitée à 350–400 mOsm/kg d’eau (N :
65–1200 mOsm/kg). Cela est lié à plusieurs phénomènes intri-
qués : perte de la tonicité médullaire, diminution du débit de
filtration glomérulaire dans les néphrons profonds. Mais le
mécanisme essentiel est l’altération de la réabsorption de l’eau
libre par les cellules du tube collecteur, devenues insensibles
à la vasopressine. Ce phénomène dépend d’une altération de
l’expression des aquaporines-2. Ces altérations, lentement
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réversibles, expliquent la correction parfois lente des anoma-
lies de dilution–concentration des urines [20–23].

2.2.3. L’excrétion des cations divalents et du potassium
Cette excrétion est altérée. Une hypokaliémie est fré-

quente, due à une augmentation des échanges Na–K au niveau
du tube distal, secondaire à l’augmentation de la charge sodée.
Une insensibilité des cellules du tube distal à l’aldostérone a
aussi été incriminée. Une hypocalcémie secondaire à un défaut
de réabsorption au niveau du tube proximal peut s’observer.
Une hypomagnésémie est parfois associée [24–26].

2.2.4. Un trouble de l’acidification des urines
Il existe fréquemment un trouble de l’acidification des uri-

nes après la levée d’une obstruction urétérale. On observe
une excrétion accrue de bicarbonate et/ou d’un défaut d’aci-
dification distale. Ces troubles, le plus souvent détectables à
l’aide d’épreuve de charge acide, nécessitent parfois une prise
en charge spécifique par apports de bicarbonates [27].

2.3. Aspects immunologiques de l’atteinte rénale

Au cours d’une obstruction urétérale, le tissu interstitiel
est d’abord infiltré par des macrophages. Dans un second
temps surviennent des phénomènes d’apoptose, une prolifé-
ration cellulaire de fibroblastes, et l’apparition de myofibro-
blastes. Cet infiltrat cellulaire participe à l’altération des fonc-
tions tubulaires décrites précédemment et est incriminé dans
la genèse de la fibrose rénale [28–31].

3. Manifestations cliniques et paracliniques

Il n’existe pas de signes cliniques spécifiques du SLO.
Dès la levée de l’obstacle, la polyurie est au premier plan,

pouvant dépasser 1000 ml par heure. Elle peut induire rapi-
dement une déplétion hydrosodée sévère allant d’une tachy-
cardie avec hypotension orthostatique jusqu’au collapsus.
Habituellement, cette phase polyurique est maximale dans
les 48 heures qui suivent la levée de l’obstacle. L’insuffi-
sance rénale obstructive peut devenir fonctionnelle.

Les signes cliniques spécifiques des désordres électrolyti-
ques peuvent être constatés en l’absence de mesures correc-
tives : paralysie des muscles lisses (iléus, dilatation gastrique
ou atteinte motrice prédominante au niveau des racines) voire
des manifestations cardiovasculaires en rapport avec une
hypokaliémie, ou une tétanie secondaire à une hypocalcé-
mie, une hypomagnésémie, ...

4. Prise en charge du SLO

4.1. Surveillance

Une surveillance étroite de la diurèse, de la fonction rénale
et d’ionogramme sanguin est indispensable après toute levée
d’un obstacle urétéral afin de prévenir la survenue d’un SLO.

Les paramètres cliniques comprennent la surveillance de
la fréquence cardiaque, de la pression artérielle, du poids, de
la diurèse, de l’état d’hydratation, associée éventuellement à
la surveillance de la pression veineuse centrale.

La surveillance biologique est assurée par les dosages répé-
tés (toutes les six heures en cas de SLO clinique) de l’urée,
de la créatininémie, d’ionogramme sanguin (natrémie, kalié-
mie, calcémie corrigée, phosphorémie, magnésémie, protidé-
mie), de la numération formule sanguine (hématocrite),
d’ionogramme urinaire (natriurèse, kaliurèse) et par la mesure
de la densité urinaire.

4.2. Prise en charge thérapeutique

La prise en charge thérapeutique du SLO consiste en
l’administration de solutés visant à compenser les pertes
hydroélectrolytiques, sans pérenniser la polyurie.

Certains auteurs ont proposé des attitudes thérapeutiques
selon le « type de diurèse » observé [32]. Cette prise en charge
thérapeutique fondée sur les données cliniques et biologi-
ques reste d’actualité malgré une meilleure compréhension
de la physiopathologie du SLO [33].

Ainsi, Baum et al. distinguaient trois cas de figure [32] :
• la polyurie est liée à l’urée : il s’agit d’une diurèse osmo-

tique s’amendant spontanément après normalisation des
chiffres d’urée, généralement simple à contrôler et ne jus-
tifiant pas de mesures spécifiques ;

• la polyurie est liée au sodium. Elle peut être soit adaptée à
l’hypervolémie préalable, et doit être respectée ; soit ina-
daptée à la volémie et potentiellement responsable d’hypo-
volémie. Dans ce cas, la compensation de la diurèse est
justifiée. Le choix du soluté dépend des pertes urinaires
évaluées ;

• la polyurie est rarement liée à une perte d’eau libre appa-
rentée à un diabète insipide néphrogénique.

4.2.1. Compensation des pertes
Chez un patient conscient, capable de s’alimenter, un

apport fixe de soluté salé isotonique intraveineux (3000 ml),
un apport libre en eau et une alimentation normosodée sont
nécessaires les premières 48 heures.

En cas de polyurie massive, de signes cliniques de déshy-
dratation et/ou d’hypovolémie, ou chez un patient ne pou-
vant s’hydrater de façon autonome, une compensation de la
diurèse peut s’avérer nécessaire, associée à une supplémen-
tation en électrolytes adaptée aux ionogrammes et à la clini-
que. Afin de ne pas pérenniser la polyurie par des apports
excessifs, la surveillance de la densité urinaire est utile. Une
diminution de la densité urinaire inférieure à 1007 avec une
baisse de l’urée autorise la diminution progressive jusqu’à
l’arrêt de la compensation.

4.2.2. Diminution des apports protidiques
Chez l’animal, la restriction des apports protéiques avant

la phase d’obstruction permet de réduire la vasoconstriction
rénale, et améliore la récupération de la fonction rénale après
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la levée de l’obstacle. Elle diminue l’importance de la poly-
urie et de la natriurèse [34,35].

Chez l’homme, aucune étude ne permet de recommander
une diète protidique dans le cadre de la prévention ou du trai-
tement du SLO.

4.2.3. Traitements spécifiques
À ce jour, aucun traitement spécifique n’a fait la preuve de

son efficacité dans la prévention ou le traitement du SLO.
L’administration d’inhibiteurs de l’enzyme de conversion, ou
d’inhibiteurs de la thromboxane synthase permet de limiter
la natriurèse et la polyurie chez l’animal, lorsqu’ils sont admi-
nistrés pendant la phase d’obstruction. De nouvelles études
sont nécessaires avant de proposer cette conduite thérapeuti-
que à l’homme. Récemment, dans un travail expérimental,
Cheng et al. ont montré que l’administration d’inhibiteur spé-
cifique de la cyclo-oxygénase-2 (COX-2, inductible) pen-
dant la phase d’obstruction permettait de préserver l’expres-
sion des aquaporines-2, et de prévenir la polyurie après la
levée de l’obstruction urétérale [36]. Les auteurs discutent
l’intérêt d’une administration d’anti-COX-2 dans la prise en
charge du SLO, et du risque d’inhiber un phénomène poten-
tiellement adapté, la surcharge hydrosodée fréquente à la
phase initiale [36].

5. Conclusion

Les données récentes permettent une meilleure compré-
hension du SLO. Plus qu’une diurèse osmotique, le SLO est
une véritable tubulopathie associée à de nombreux désordres
immunologiques pouvant aboutir à la fibrose rénale. Le trai-
tement reste néanmoins toujours essentiellement symptoma-
tique. Actuellement, une désobstruction rapide des voies uri-
naires reste la meilleure prévention des séquelles rénales. Le
SLO doit être détecté et rapidement pris en charge. Sa réver-
sibilité habituelle ne justifie pas l’utilisation des thérapeuti-
ques qui n’ont pas fait la preuve de leur efficacité chez
l’homme.
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