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Résumé

Le syndrome de levée d’obstacle est une polyurie massive faisant 
suite au traitement d’une insuffisance rénale obstructive. Les méca-
nismes physiopathologiques sont multiples : un état de surcharge 
hydrique qui dépend du caractère complet ou incomplet de l’obs-
tacle, des anomalies tubulaires (atteinte de la capacité de dilution 
et de concentration des urines, diminution de la réabsorption du 
sodium, fuites de potassium, troubles de l’acidification des urines, 
insensibilité des cellules tubulaires à l’hormone antidiurétique), 
ainsi que des facteurs biochimiques et immunologiques sont mis 
en jeu. La levée d’un obstacle nécessite une surveillance clinique 
et biologique stricte (diurèse horaire, état hémodynamique, état 
d’hydratation, créatininémie, urémie, ionogramme sanguin). Le 
traitement a pour but d’éviter les troubles hémodynamiques et 
métaboliques graves, et repose sur le principe de la compensation 
des pertes hydroélectrolytiques.

Introduction 

La définition du syndrome de levée d’obstacle (SLO) est anci-
enne. Il s’agit d’une polyurie parfois très importante faisant 
suite au traitement par drainage d’une insuffisance rénale 
obstructive1 et pouvant aboutir à une déshydratation, voire un 
état de choc, et à une insuffisance rénale aiguë fonctionnelle2.

Nous traitons, dans cet article, par le biais d’une revue de 
la littérature, des différents mécanismes physiopathologiques 
mis en jeu, ainsi que des principes du traitement du syndrome 
de levée d’obstacle, en montrant ses risques et ses difficultés.

Physiopathologie du syndrome de levée d’obstacle 

La physiopathologie du SLO est difficile à comprendre, 
car ce syndrome repose sur différents mécanismes physi-
ologiques, biochimiques, hormonaux et immunologiques 
évoluant dans le temps. Trois facteurs principaux sont en 
cause2,3 (Tableau 1) :

État physiopathologique amené par l’insuffisance rénale aiguë (IRA) 

Il s’agit d’un état de surcharge hydrique qui dépend des 
apports et du caractère complet ou non de l’obstacle. Il y a 
également hausse des taux de catabolites azotés : hyperu-
rémie, hypercréatininémie, ainsi qu’une hyperkaliémie et 
une acidose métabolique. L’hyponatrémie est liée à l’apport 
hydrique (dilution).

Tubulopathie 

Elle se caractérise par une atteinte de la capacité de dilution 
et de concentration et une diminution de la réabsorption 
du sodium3,4. Des fuites de potassium, de magnésium et de 
phosphore sont possibles dans les cas d’obstacle prolongé5.

On a montré, chez le rat, une altération de la réabsorp-
tion de calcium par le tubule rénal proximal dans le rein 
post-obstructif6.

Une altération de la capacité d’acidification des urines 
est également possible3,7. Une diminution de la sécrétion 
des ions H+ a été observée, chez l’animal, dans des cas 
d’obstruction urétérale sur 24 heures8.

Au début de la phase polyurique, le débit urinaire n’est 
pas affecté par l’administration de DOCA (acétate de désoxy-
corticostérone) ou de vasopressine. Expérimentalement, un 
rein en obstruction devient moins réceptif à l’action de 
l’ADH (hormone antidiurétique)3,9, bien que la production 
de cette hormone soit stimulée par l’augmentation de la 
charge osmotique (hypernatrémie)10.

Mécanismes biochimiques et immunologiques 

L’action du facteur natriurétique auriculaire a été démontrée 
chez l’humain, surtout dans les cas d’obstacle complet7.

Les prostaglandines3,11, les prostacyclines12, la throm-
boxane A23,13, les endothélines14, le cytochrome P45015, 
les phospholipases et l’axe rénine-angiotensine16 ont été 
décrits comme jouant chacun un rôle dans cette physio-
pathologie.
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Des mécanismes immunologiques sont également mis 
en jeu3,17, tant qu’il existe un infiltrat macrophagique du 
rein en obstruction18 et une augmentation du PAF (facteur 
d’activation des plaquettes)19 et des cytokines20.

Le risque de déshydratation est nettement accru en cas 
d’obstacle incomplet avec une insuffisance rénale à diurèse 
conservée, car la surcharge hydrique est faible, voire nulle2. 
La phase polyurique dure environ 48 heures après la levée 
de l’obstacle. Durant cette période, une polyurie intense 
et brutale peut entraîner une déshydratation, voire un état 
de choc. Ainsi, l’insuffisance rénale initialement obstructive 
peut devenir fonctionnelle2.

Quand le taux d’urée a diminué de façon importante, la 
diurèse devient dépendante des apports. Il existe alors un 
risque de persistance de la polyurie, par des apports excessifs 
à visée compensatrice2.

Prise en charge du syndrome de levée d’obstacle

Surveillance après levée d’obstacle 

La phase polyurique dure environ 48 heures, durant laquelle 
une surveillance stricte est nécessaire21. Le but de la surveil-
lance est de dépister tôt le syndrome de levée d’obstacle 
qui se traduit par une polyurie intense. La diurèse horaire 
doit être surveillée. Les conséquences hydroélectrolytiques 
de cette polyurie doivent également être détectées : l’état 
d’hydratation et l’ionogramme sanguin (natrémie, kaliémie) 
sont surveillés. La polyurie pourrait avoir des conséquenc-
es hémodynamiques en l’absence de compensation. L’état 
hémodynamique doit alors être surveillé : une mesure régu-
lière de la tension artérielle et de la fréquence cardiaque 
est indispensable2,3.

Principes du traitement du syndrome de levée d’obstacle 

Selon Glabeke

Il existe deux situations différentes2 :

Patient ayant des troubles de la conscience 

• �On prescrit un important apport en sérum physiologique 
parentéral, par exemple 3 litres par 24 heures.

• �La diurèse ne sera compensée que s’il apparaît des 
signes de déshydratation et d’hypovolémie. 

• �Dans les situations nécessitant des compensations, la 
polyurie peut être entretenue par la compensation elle-
même.

• �La baisse du taux d’urée sanguine et une densité uri-
naire inférieure à 1007 sont deux indicateurs autorisant 
la diminution puis l’arrêt de la compensation.

Patient conscient et capable de boire 

• �Il faut assurer un important apport parentéral en sérum 
physiologique d’environ 3 litres par 24 heures associé 
à des boissons libres.

• �Les patients ajustent par eux-mêmes leur bilan hydrique 
et leur natrémie, en buvant à leur soif.

• �L’apport intraveineux est interrompu quand l’urée a 
diminué suffisamment.

Selon Herody 

Il existe trois situations différentes21 :

Patient normovolémique 

• �On quantifie régulièrement, par exemple toutes les trois 
heures, le volume et les électrolytes urinaires et on 
compense à 100 % pendant les 24 premières heures.

Tableau 1. Mécanismes physiopathologiques du syndrome de levée d’obstacle

État physiopathologique 
amené par l’IRA

Tubulopathie Facteurs biochimiques et immunologiques

Surcharge hydrique
Atteinte de la capacité de dilution-

concentration
Facteur natriurétique auriculaire

Hyperurémie, 
hypercréatininémie 

Diminution de la réabsorption du sodium
Prostaglandines, prostacyclines, thromboxane A2, 

endothélines, cytochrome P450, phospholipases, axe rénine-
angiotensine

Hyperkaliémie, acidose 
métabolique

Fuites de potassium, magnésium et 
phosphore

Infiltrat macrophagique

Hyponatrémie de dilution
Diminution de la sécrétion d’ions H+ dans 

les urines
Augmentation du PAF et des cytokines

Insensibilité à l’ADH
IRA : insuffisance rénale aiguë; ADH : hormone antidiurétique ; PAF : facteur d’activation des plaquettes.
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• �La compensation des sorties sera diminuée à 75 % le 
deuxième jour puis à 50 % le troisième jour, et ainsi 
de suite pour arriver à un arrêt de toute compensation 
en quelques jours.

Patient en surcharge hydrosodée 

• �On peut appliquer le principe des compensations dans 
des proportions moindres (75, 50 ou même 30 % le 
premier jour) car le bilan de départ est déjà positif. 

• �La polyurie qui suit la levée d’obstacle permet de 
réduire la surcharge hydrosodée.

Patient en déshydratation 

• �On augmente les compensations (125 ou 150 % le 
premier jour) car le bilan de départ est négatif. 

• �La polyurie, si elle n’est pas compensée à plus de 
100 %, va aggraver la déshydratation.

Les risques liés à la prise en charge du syndrome de levée d’obstacle 

La prise en charge du syndrome de levée d’obstacle 
reste symptomatique malgré les connaissances physio-
pathologiques3. Elle repose schématiquement sur la surveil-
lance des sorties et des paramètres clinico-biologiques, et 
l’adaptation des apports en fonction de l’évolution.

La surveillance après la levée d’obstacle doit être régu-
lière et stricte21. La prise en charge du syndrome de levée 
d’obstacle comporte deux risques majeurs21 :

• �Insuffisance de compensation hydroélectrolytique avec 
risque de déshydratation extra ou intracellulaire.

• �Excès de compensation hydroélectrolytique avec risque 
d’entretien de la polyurie22.

L’insuffisance de compensation hydroélectrolytique pour-
rait être la conséquence :

• �d’une surveillance insuffisante ou irrégulière avec sous-
évaluation des sorties;

• �de la présence d’une autre cause de déshydratation : 
vomissements, hémorragie;

• �d’un apport insuffisant avec surévaluation des entrées 
par voie orale.

L’excès de compensation hydroélectrolytique pourrait 
être dû :

• �à un défaut de surveillance avec surévaluation des 
sorties;

• �à une sous-évaluation des entrées par voie orale.

Conclusion

Malgré la compréhension des mécanismes physio-
pathologiques, le traitement du syndrome de levée d’obstacle 
reste symptomatique. Il repose sur le principe de la compen-
sation des troubles hydroélectrolytiques. Ainsi, la diurèse, 
l’ionogramme sanguin et l’état d’hydratation doivent être 
surveillés régulièrement après la levée d’un obstacle.
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