
Le drainage des cavités urinaires est un acte thérapeutique quasi-
ment quotidien en pratique urologique. Si les prescriptions concer-
nant la surveillance et la gestion des sondes ou des cathéters utili-
sés font parties des “réflexes” postopératoires naturels, la possibili-
té de complications métaboliques doit être également prévenue et
faire l’objet d’un traitement adapté. Le syndrome de levée d’obsta-
cle (SLO) caractérisé par une polyurie parfois très importante dans
les suites du traitement par drainage d’une insuffisance rénale obs-
tructive est décrit depuis longtemps [35]. Il mérite d’être connu de
l’Urologue afin d’en connaître les mécanismes et d’en instituer le
diagnostic rapide [11, 18]. La prise en charge thérapeutique deman-
dera alors souvent une collaboration entre Urologue et Réanima-
teur.

PHYSIOPATHOLOGIE

Les tableaux cliniques et les étiologies des insuffisances rénales
obstructives peuvent être très variés : l'obstacle urétéral peut être
bilatéral ou unilatéral sur rein unique anatomique ou fonctionnel. Il
peut également être situé sur le bas appareil urinaire s’accompa-
gnant alors d’une rétention vésicale [24]. Il peut être complet ou
incomplet. Enfin, si sa nature est le plus souvent d'origine lithia-
sique ou néoplasique, on rencontre également des causes iatrogè-
nes, inflammatoires, traumatiques, ou malformatives.

Quand l'obstacle urétéral est unilatéral avec un rein controlatéral
sain, il n'y a pas d'insuffisance rénale et le SLO n'a été constaté que
chez certains nouveau-nés après drainage d'un syndrome de la jonc-
tion pyélo-urétérale [1]. 

La compréhension de la physiopathologie du syndrome de levée
d’obstacle est difficile. En effet, de multiples mécanismes physio-
logiques, biochimiques, hormonaux et même immunologiques sont
intriqués et évoluent dans le temps. Ils vont alors dépendre non seu-
lement de la durée de l’obstacle , mais également des corrections
apportées par la prise en charge (état d’hydratation) [3].

Aujourd’hui, on comprend mieux ce qui se passe lors d’un obstacle
aigu accompagné d’une colique néphrétique :  une augmentation de

la pression dans les voies excrétrices déclenche la synthèse intra-
rénale de prostaglandines vasodilatatrices (PGE2), responsable
d’une augmentation de la filtration glomérulaire. Puis, le système
renine-angiotensine est stimulé par l’action des prostaglandines, et
l’action de l’ADH est également antagonisée par la PGE2. Ceci
concourre à maintenir l’hyperpression dans les cavités pyélocali-
cielles. Par contre, après plusieurs heures, il existe une vasocons-
triction avec chute du flux sanguin intra-rénal et de la pression
intra-pyélique. L'urine du bassinet serait en partie résorbée par
diverses voies : veineuse, lymphatique, tubulo-interstitielle.

Ce qui est certain, c’est que le SLO qui était initialement attribué à
une simple polyurie osmotique en rapport avec l’insuffisance réna-
le [17], doit maintenant être compris comme une véritable tubulo-
pathie à laquelle s’ajoute l’action de multiples mécanismes biochi-
miques.

Pour résumer, il semble exister 3 principaux facteurs intriqués :

L’état physio-pathologique entraîné par l’insuffisance rénale
aiguë. 

On constate une accumulation d'eau et de substances dissoutes, en
particulier des catabolites azotés. L’élévation de l'urée et de la créa-
tinine plasmatiques en témoigne. L'hyperkaliémie et l'acidose méta-
bolique sont habituelles. La surcharge hydrique est fonction des
apports mais aussi du maintien ou non d'une diurèse selon le carac-
tère complet ou non de l'obstacle. L'hyponatrémie constatée au
cours des insuffisances rénales par obstacle, est directement liée à
la poursuite de ces apports hydriques. 

Une tubulopathie

Elle est caractérisée par une atteinte de la capacité de dilution-
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concentration et une diminution de la réabsorption du sodium [17].
En cas d'obstacles prolongés on peut également observer des fuites
de potassium, magnésium et phosphore [6]. Chez le rat, il a été
montré que la réabsorption du calcium par le tubule rénal proximal
est altérée dans le rein post-obstructif [5]. La capacité d’acidifica-
tion des urines est altérée et la possibilité d’avoir un pH urinaire
inférieur à 6 avant désobstruction serait de bon pronostic pour la
récupération de la fonction [2]. Chez l’animal, l’activité enzyma-
tique des cellules tubulaires distales et la diminution de la sécrétion
des ions H+ ont été observées en cas d’obstruction urétérale de 24
heures avec la constatation d’une récupération au bout d’un mois
[34]. 

Au début de la phase polyurique, le débit urinaire n'est pas affecté
par l'administration de DOCA ou de Vasopressine. Expérimentale-
ment, il a d'ailleurs été prouvé qu'un rein en obstruction devenait
moins réceptif à l'action de l'ADH [8] bien que la production de
cette hormone soit stimulée par l’augmentation de la charge osmo-
tique (hypernatrémie) [30]. Ceci est transitoire car un véritable dia-
bète insipide néphrogénique est très rare dans les suites d'un SLO.

L’action de mécanismes biochimiques faisant intervenir de
nombreuses molécules

Chez l’homme c’est surtout l’action du facteur atrial natriurétique
notamment dans les obstacles complets qui a pu être prouvée [2,
13]. Les études expérimentales chez l'animal ont mis en évidence le
rôle de cette substance [25], mais surtout de bien d’autres interve-
nant lors de la reprise de la fonction rénale après levée d'obstacle.
Ceci explique que chez le rat et le chien, la récupération de la fonc-
tion rénale est moins bonne pour un rein désobstrué, si le rein
controlatéral reste obstructif [22]. L’altération de la filtration glo-
mérulaire y a été expérimentalement retrouvée [9, 19, 33].

Ainsi, les prostaglandines [7, 20, 32], les prostacyclines [16], la
thromboxane A2 [21], des endothélines [19, 27], le cytochrome P-
450 [26], les phospholipases , le facteur atrial natriurétique  et l’axe
rénine-angiotensine [10] ont été décrits comme jouant chacun un
rôle dans cette physiopathologie ; mais également des mécanismes
immunologiques [31] puisqu'il existe un infiltrat macrophagique du
rein en obstruction [15] et une augmentation du PAF [28] et des leu-
cotriènes [29]. Les anti-oxydants amélioreraient la récupération de
la fonction rénale chez le rat [23].

Cependant, si le rôle des prostaglandines permet de comprendre et
justifier l’efficacité des anti-inflammatoires non-stéroïdiens dans la
colique néphrétique, actuellement, dans le SLO, aucune incidence
thérapeutique motivant l’emploi d’un principe actif médicamenteux
n’a été dégagée des connaissances expérimentales. Seule le main-
tien d’une bonne hydratation [14] et une diminution des apports
protidiques [36] a été conseillée.

PRISE EN CHARGE CLINIQUE

En pratique, le SLO consiste principalement en une polyurie avec
perte de sel [3]. Si l'obstacle a été incomplet et entraîné une insuf-
fisance rénale à diurèse conservée, la surcharge hydrique est
modeste voire nulle et le risque de déshydratation est nettement
accru. C'est pourquoi, on peut discuter dans de tels cas, une hémo-
dialyse préalable à la levée d'obstacle afin de réduire la charge
osmolaire qui aggraverait la tubulopathie. Après la levée de l'obsta-
cle, la phase polyurique dure environ 48 heures. C'est durant cette
période qu'une polyurie intense et brutale peut entraîner déshydra-
tation voire collapsus. L'insuffisance rénale initialement obstructive

peut alors devenir fonctionnelle.

Quand le taux d'urée a diminué de façon importante, la diurèse tend
à devenir dépendante des seuls apports. Il existe alors un risque
d'entraînement et de pérennisation de la polyurie, par des apports
excessifs à visée compensatrice. Lorsque la durée de l'obstacle a été
courte, sans syndrome infectieux coexistant, et sur un rein préala-
blement sain, la restitution ad integrum rapide est habituelle. Dans
les cas contraires, le retour à l'état antérieur est plus aléatoire et plus
long.

La surveillance d'un SLO porte sur des paramètres cliniques et bio-
logiques mesurés de façon répétée [4]. Les paramètres cliniques
sont : le pouls, la tension artérielle, la pression veineuse centrale si
le patient est porteur d'une voie veineuse centrale, la diurèse, la den-
sité urinaire mesurée au lit du patient, l'état d'hydratation et le poids.
Les éléments biologiques sont l'urée et les ionogrammes sanguins
et urinaires, l'hématocrite, la protidémie et s'il y a lieu, la glycémie
et la glycosurie.

Fréquemment, l'insuffisance rénale a entraîné une hypertension
artérielle du fait de l'augmentation de la volémie, mais également
par intervention de molécules endogènes vasoconstrictrices endo-
théliales et de la stimulation de l'axe rénine-angiotensine [12]. Cette
hypertension régresse généralement rapidement. La présence d'oe-
dèmes périphériques signe une prise de poids d'au moins 3 Kg. La
notion de prise de poids récente peut grossièrement évaluer la sur-
charge hydrique (d'où l'intérêt de peser le patient à son arrivée).
L'hyperhydratation intracellulaire est reflétée par l'hyponatrémie
tandis que la baisse de l’hématocrite et de la protidémie renseigne
sur le degré d'hémodilution. Il est important de rappeler la nécessi-
té d'une limitation des corrections des hyponatrémies profondes
(n'excédant pas 20 mmoles/l par 24 premières heures) afin d'éviter
une myélinolyse centropontine. L’hyperkaliémie menaçante doit
être traitée en urgence et l'acidose métabolique tamponnée surtout
en cas de d'hyperkaliémie. 

En pratique, deux situations différentes peuvent se rencontrer :

Patient ayant des troubles de conscience

Un apport large de sérum physiologique parentéral est prescrit , par
exemple 3 litres par 24 heures. La diurèse ne sera compensée que
s’il apparaît des signes de déshydratation et d'hypovolémie. Le
soluté de compensation est choisi en fonction des résultats des iono-
grammes sanguins et urinaires. Dans de telles situations nécessitant
des compensations, la polyurie peut être pérennisée par la compen-
sation elle-même. La baisse de l'urée sanguine et une densité uri-
naire inférieure à 1007 sont deux indicateurs qui autorisent la dimi-
nution puis l’arrêt de la compensation.

Patient conscient capable de boire

Il faut réaliser un apport parentéral large de sérum physiologique
d’environ 3 litres par 24 heures associé à des boissons libres. En
buvant à leur soif, les patients se régulent d’eux-mêmes et ajustent
leur bilan hydrique et leur natrémie. Les apports intra-veineux
seront interrompus quand l'urée aura diminué suffisamment.

Cas particuliers

- l'existence d'un syndrome septique impose de débuter sans délai
une antibiothérapie probabiliste comportant une association d'an-
tibiotiques bactéricides. Les posologies initiales sont calculées
initialement en fonction du poids chez un patient considéré
comme anurique. L'adaptation ultérieure dépend des dosages san-
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guins des antibiotiques (taux résiduels) plus que du calcul de la
clairance de la créatinine puisque cette dernière se modifie.

- L'absence de reprise de la diurèse impose de ralentir les apports au
minimum et de vérifier la perméabilité ainsi que le bon position-
nement des drainages.

- les patients diabétiques sont susceptibles de décompenser leur dia-
bète. La glycémie doit être contrôlée car l'hyperglycémie consti-
tue une charge osmolaire supplémentaire. L'hyponatrémie doit
être corrigée en fonction de l'hyperglycémie ; l'insulinothérapie
peut accélérer la diminution de la kaliémie. La densité urinaire
doit être interprétée en tenant compte de la glycosurie.

- en cas d'insuffisance rénale préalable à l'obstacle, le taux d'urée
diminue beaucoup moins vite que sur des reins antérieurement
sains. Les dangers d'un SLO sont paradoxalement moins grands
car les corrections biologiques ne seront pas brutales.

- Il faut enfin rappeler le risque de thrombose veineuse dans ce
contexte qui peut associer divers facteurs favorisants : sujet âgé,
néoplasie du petit bassin, diminution de la mobilité par la présen-
ce des sondes, déshydratation ou hypoprotidémie.

CONCLUSION

L'insuffisance rénale aiguë obstructive est une urgence qui conduit
l'Urologue à réaliser un drainage efficace. Les mécanismes de cor-
rection des conséquences de l'insuffisance rénale peuvent entraîner
de façon brutale une déshydratation et des troubles ioniques : le syn-
drome de levée d'obstacle. Celui-ci doit être dépisté et prévenu : ce
qui est généralement le cas lors d'un drainage du haut appareil
(néphrostomie ou montée de sonde urétérale), mais pas toujours évi-
dent suite à la pose d'une sonde vésicale ou d'un cathéter sus-pubien. 

Le traitement repose sur la correction du ionogramme et de l'état
d'hydratation qui devront être surveillés biologiquement et clini-
quement régulièrement. L'adaptation est la clé de la prise en charge
de ce syndrome dont la principale caractéristique est son évolutivi-
té, heureusement vers la normalisation.
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SUMMARY

Medical management of post-obstruction diuresis syndromes.

The presence of urinary tract obstruction affects the proximal uri-
nary tract by altering renal filtration and excretion functions, resul-
ting in accumulation of electrolytes. Many pathophysiological
mechanisms are also involved during obstruction and may be
expressed secondarily. For example, relief of obstruction, which
restores free flow of urine, is accompanied by marked diuresis and
electrolyte disorders. The post-obstruction diuresis syndrome can
lead to dehydration, or even shock and acute renal failure. Strict
and specialized monitoring is required during the post-obstruction
phase. Medical management is designed to avoid serious haemody-
namic and metabolic disorders.

Key-Words: Ureteric obstruction, polyuria, postoperative complication.
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