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Le syndrome de lyse tumorale (SLT) se produit lorsque la destruction des cellules tumorales libère 

des produits de dégradation qui submergent les mécanismes excréteurs du corps. Un signe cardinal 

est l'hyperuricémie, conduisant à une néphropathie urique. Les autres signes sont l'hyperkaliémie, 

l'hyperphosphatémie et l'hypocalcémie secondaire. (1) Les concentrations accrues d'acide urique, de 

phosphates, de potassium et d'urée peuvent submerger les mécanismes homéostatiques du corps pour 

traiter et excréter ces matériaux et entraîner les complications cliniques associées au SLT. Les 

complications cliniques typiques comprennent des troubles gastro-intestinaux, des effets 

neuromusculaires, des complications cardiovasculaires, une insuffisance rénale aiguë et la mort. (2) 

Le SLT survient généralement après le début des thérapies anticancéreuses, y compris les 

médicaments cytotoxiques, les agents biologiques, les corticostéroïdes, les hormones et la 

radiothérapie (3), et son incidence varie selon le type de tumeur, il survient plus fréquemment chez les 

patients atteints d’hémopathies malignes telles que les Leucémies lymphoblastiques aigues (LAL) et les 

lymphomes de haut grade en particulier le lymphome de Burkitt (3 , 4). Le SLT peut aussi survenir chez 

les patients atteints de tumeurs malignes solides à charge tumorale importante, taux de prolifération 

élevé ou sensibilité élevée à la chimiothérapie (5 , 6). Pourtant, son incidence reste sous-estimée, 

surtout avec L’utilisation récente de nouvelles molécules anticancéreuses avec de nouveaux modes 

d’action qui a créé un regain d’intérêt pour évaluer l’incidence de ce syndrome éventuellement 

déclenché par leur utilisation car il reflète une activité rapide et importante de l’agent anticancéreux sur 

les cellules tumorales. Le SLT peut apparaitre spontanément à la suite d’une augmentation de la lyse 

des cellules tumorales avant l’instauration de toute thérapie antitumorale définitive. (3)  

Les premières manifestations du SLT pourraient être subtiles, et sont couramment observées chez 

les patients oncologiques sans SLT, tels que les nausées, les vomissements, les diarrhées, les crampes 

musculaires, les paresthésies. Les œdèmes, les arythmies et les convulsions sont souvent des 

manifestations tardives. (6) Par conséquent, les clés de la prévention et du traitement du SLT 

comprennent un indice de suspicion élevé, une reconnaissance précoce des troubles métaboliques et 

des complications rénales, et la rapidité de la prise en charge, qui comprend à la fois la prophylaxie et 

le traitement. Une conscience de ses conséquences physiologiques, prédisposant aux facteurs de 
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risque et les connaissances sur les mesures de gestion mises à jour sont préalablement indispensables. 

(7) 

Peu d’études se sont intéressées aux caractéristiques clinico-biologiques, l’incidence du SLT chez 

l’enfant, sa prise en charge thérapeutique et l’évolution, malgré la fréquence estimée élevée de ce 

syndrome et le caractère urgent de sa prise en charge. C’est pour ces raisons que nous avons choisi de 

réaliser une étude prospective de cette entité dans la cancérologie pédiatrique. 
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I. OBJECTIFS 

1. Objectif général : 

L’objectif général de cette étude est de déterminer la fréquence du SLT chez les 

patients suivis au service d’Hémato-Oncologie pédiatrique (SHOP) du centre hospitalier 

universitaire (CHU) de Marrakech. 

2. Objectifs Spécifiques : 

Cette étude a comme objectifs spécifiques de : 

• Déterminer la fréquence des types du SLT chez les enfants suivis au SHOP du CHU de 

Marrakech. 

• Identifier les principales pathologies responsables du SLT. 

• Déterminer les principes de diagnostic rapide. 

• Déterminer la prise en charge adéquate pour minimiser le taux de décès. 

• Suivre l’évolution des patients ayant développé un SLT. 

II. TYPE ET POPULATION D’ETUDE 

Il s’agit d’une étude prospective et descriptive, portant sur l’ensemble des patients 

suivis au SHOP pour une pathologie maligne à risque de SLT, et ayant développé un SLT 

selon les critères de Cairo et Bishop qui correspondent à : 

• Critères biologiques (3) : 

- Acide urique ≥ 476 mmol/l soit 80 mg/l ou une augmentation de 25% par 

rapport à la valeur initiale. 

- Phosphore ≥ 2,1 mmol/l soit 66  mg/l chez l’enfant ou une augmentation de 25% 

par rapport à la valeur initiale. 
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- Potassium≥ 6,0 mmol/l ou une augmentation de 25% par rapport à la valeur 

initiale. 

- Calcium corrigé ≤1,75 mmol/l soit 70 mg/l ou une diminution de 25% par 

rapport à la valeur initiale. 

• Critères cliniques (3): 

- Insuffisance rénale aigue (IRA) : œdèmes, anurie, oligurie... 

- Arythmie cardiaque ou mort subite. 

- Crises convulsives. 

 On parle de SLT biologique : si 2 critères biologiques ou plus sont présents dans les 3 

jours précédents ou les 7 jours suivant la chimiothérapie. (3) 

 On parle de SLT clinique : si SLT biologique + au moins un critère clinique. (3) 

III. LIEU ET PERIODE D’ETUDE 

Cette étude a été menée au sein du SHOP du CHU de Marrakech sur une période de 9 

ans et 3 mois, allant du 1er

IV. CRITERES D’INCLUSION ET D’EXCLUSION 

 Janvier 2014 au 31 Mars 2023. 

1. Les critères d’inclusion : 

Tous les enfants âgés de 0 à 15 ans atteints d’une affection maligne confirmée, à 

risque de SLT selon la stratification de risques adaptée par Cairo et al et ayant développé un 

SLT avant ou pendant la thérapie anticancéreuse. 
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Les critères de risque de SLT selon Cairo et al (8) s’appliquant à la population pédiatrique 

sont : 

Pathologies à bas risque Pathologies à risque 

intermédiaire 

Pathologies à haut risque 

-Tumeurs solides* 

-LNH indolent 

-LH 

-LAM avec leucocytes< 

25x10⁹/L et LDH<2LNS 

 

-LAM avec leucocytes 

entre 25 et 100 x10⁹/L 

-LAM avec leucocytes 

<25x10⁹/L et LDH >2LNS 

-LAGC stade III/IV 

-LNH stade III/IV avec 

LDH<2LNS 

-LAL avec 

leucocytes<100x10⁹/L  

et LDH<2LNS 

-LB avec LDH<2LNS 

-LL stade I/II avec LDH 

<2LNS. 

-LAM avec leucocytes 

≥100x10⁹/L 

-LAL avec leucocytes 

≥100x10⁹/L  et/ou LDH 

≥2LNS 

-LB stade III/IV et/ou 

avec LDH ≥2LNS 

-LL  stade III/IV et/ou 

avec LDH ≥2LNS 

-LNH stade stade III/IV 

avec LDH ≥2LNS 

-Pathologie à risque 

intermédiaire avec 

dysfonctionnement rénal 

et/ou infiltration rénale. 

-Pathologie à risque 

intermédiaire avec acide 

urique, potassium et/ou 

phosphore >LNS 

 * Les tumeurs solides telles que le neuroblastome, tumeurs germinales et autres avec 

extension lymphatique et/ou stade avancé sont considérées comme pathologies à risque 

intermédiaire. 
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2. Les critères d’exclusion : 

• Les patients transférés initialement à un autre centre. 

• Les patients ayant reçu leur induction dans un autre centre puis transférés chez nous. 

• Les patients dont les dossiers étaient non exploitables. 

V. FICHE D’EXPLOITATION 

Le recueil des données de chaque patient s’est basé sur les dossiers médicaux sous 

forme papier et forme informatisée, les fiches de prescription et les cahiers de liaison. Les 

renseignements de chaque dossier ont été notés sur la fiche d’exploitation jointe en 

annexes  permettant ainsi d’étudier : 

• Les données épidémiologiques : âge, sexe, origine et niveau socioéconomique. 

• Les données cliniques : durée d’évolution des signes cliniques avant l’admission, 

signes fonctionnels et physiques, l’examen clinique. 

• Les données paracliniques : paramètres biologiques, bilan du SLT, radiographie 

thoracique, échographie abdominale, myélogramme, biopsie et cytologie. 

• Le diagnostic : pathologies malignes sous-jacentes. 

• Les caractéristiques du SLT: type du SLT : clinique et/ou biologique, SLT spontané ou 

induit, classification. 

• La prise en charge : délai de prise en charge, protocoles thérapeutiques, traitement 

du SLT. 

• L’évolution : amélioration, admission en réanimation, complications, décès. 

 

VI. ANALYSE STATISTIQUE 

L’ensemble des paramètres a été recueilli dans un tableau Excel (Microsoft office 

2010), l’analyse statistique des données a été réalisée en utilisant l’Excel. Les variables 
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qualitatives sont décrites sous forme d’effectifs (pourcentages) et les variables quantitatives 

sous forme de moyenne, médiane +/- écart type. 
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I. DONNEES  EPIDEMIOLOGIQUES 

1. Fréquence : 

Durant la période allant du 01 Janvier 2014 au 31 Mars 2023 (9 années et 3 mois), nous 

avons fait le suivi de 670 patients à risque de SLT, dont 390 cas d’hémopathies malignes et 280 

cas de tumeurs solides malignes, ainsi nous avons rempli  51 fiches correspondantes aux  cas 

qui ont présenté un SLT biologique et/ou clinique , soit une fréquence générale de SLT de 7,6% 

au cours de cette période, ce qui revient en moyenne 5 cas par année. (Tableau I) 

Tableau I : La répartition des cas par années d’étude. 
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2. Age des patients : 

L’âge des patients variait entre 6 mois et 15 ans, avec une moyenne de 7 ans. 

La médiane est de 6 ans et l’écart type est de 3,61 ans. 

• 20 patients avaient un âge entre 6 mois et 5 ans, soit 39,2% des cas. 

• 17 patients avaient un âge entre 6 et 10 ans, soit 33,3% des cas. 

• 14 patients avaient un âge supérieur à 10 ans, soit 27,5% des cas. (Figure 1) 

 

  

 

 

 

 

 

  

 

3. Sexe des patients : 

3. Sexe des patients : 

Les patients de cette série étaient en majorité des garçons soit 55% (28 garçons) contre 23 

filles soit 45%. Ce qui donne un sexe ratio (H/F) de 1,2. (Figure 2) 

 

 

 

Figure 1 : Répartition des cas de SLT selon les tranches d’âge. 
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4. Provenance des patients : 

4. Provenance des patients : 

L’origine des patients était variable. 37 patients provenaient du milieu urbain, soit 73%, et 14 

patients provenaient du milieu rural, soit 27%. (Figure 3) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Répartition des cas de SLT selon le genre. 

Figure 3 : Répartition des cas de SLT selon leurs origines géographiques. 
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La répartition des cas de SLT selon les villes de provenances est présentée par la Figure 4, on 

a trouvé que : 

• 23 patients étaient originaires de Marrakech et ses alentours (45%). 

• 11 patients étaient originaires d’Agadir et ses alentours (22%). 

• 7 patients étaient originaires de Safi (14%). 

• 2 patients étaient originaires de Béni Mellal (4%). 

• 2 patients étaient originaires d’Essaouira (4%). 

• 2 patients étaient originaires de Laayoune (4%). 

• 1 patient était originaire de Casa (2%), 1 était de Ouarzazate (2%), 1 était de Tanger (2%) 

et 1 patient était d’Ifrane (2%).  

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Couverture sociale : 

Concernant la couverture sociale, il y’avait 31 patients (61%) qui bénéficiaient du Régime 

d’assistance médicale destiné aux personnes économiquement défavorisées (RAMed) et 13 

patients (25%) qui bénéficiaient d’une Mutuelle générale. Aucun patient n’a bénéficié d’une 

assurance privée. (Figure 5) 

Figure 4 : Répartition des cas de SLT selon leurs villes d’origine. 
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2. DONNEES CLINIQUES 

1. Motif de consultation : 

Les motifs de consultation des patients de notre série, correspondant en majorité aux signes 

de la maladie sous-jacente, étaient : 

• Le syndrome hémorragique pour 9 cas  (18%) 

• La distension abdominale pour 6 cas  (12%) 

• Les douleurs abdominales pour 5 cas (10%) 

• Les douleurs osseuses pour 4 cas (8%) 

• Une fièvre isolée et une altération de l’état générale (AEG) ont été le motif de consultation 

principal chez 3 cas chacune, soit 6% des cas pour chacune. (Figure 6) 

Figure 5 : Répartition des cas de SLT selon leurs couvertures sociales. 



Syndrome de lyse tumorale : Étude prospective du SHOP de Marrakech. 
 

 

  16 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Répartition des cas de SLT selon les motifs de consultation. 

* Les autres motifs de consultations variaient entre des symptômes respiratoires (toux sèche, 

dyspnée), neurologiques (cécité, paraplégies), d’autres signes abdominaux (occlusion, masse, 

dysphagie), des tuméfactions de localisations variables et le syndrome anémique. 

2. Durée d’évolution avant l’hospitalisation : 

Le délai entre l’apparition des premières manifestations cliniques en rapport avec la 

pathologie maligne sous-jacente et l’admission, variait selon le mode de début de la maladie. 

Ainsi on a noté pour 19 cas (37%), un début progressif de la maladie causale, avec une durée 

d’évolution avant l’admission qui dépassait 2 mois. Un début rapidement progressif pour 18 cas 

(35%) avec une durée d’évolution avant l’admission entre 2 semaines et 2 mois. Et enfin un début 

aigu ou brutal pour 14 cas (27%) ce qui ramenait les patients à l’hôpital dans un délai qui ne 

dépassait pas 2 semaines. (Figure 7) 
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3. Manifestations cliniques : 

3.1. Les manifestations cliniques à l’admission : 

Les manifestations cliniques les plus observées chez les patients de notre série, étaient 

respectivement : 

• Des signes généraux tels que l’altération de l’état général chez 80% des cas (41 patients), 

la fièvre chez 60,8% des cas (31 patients). 

• Un syndrome anémique (fatigabilité, pâleur cutanéomuqueuse) a été observé chez 65% 

des cas (33 patients). 

• Un syndrome hémorragique (saignement nasaux et buccaux, ecchymoses, pétéchies)  a 

été observé chez 31% des cas (16 patients). 

• Des signes digestifs tels que les troubles du transit, les vomissements, les masses 

abdominales, arrêt des matières et des gaz … ont été trouvés chez 53% des cas (27 

patients). 

74,5% de nos patients présentaient d’autres signes de plus, tel que :  

Figure 7 : Répartition des cas de SLT selon le mode de début de leurs maladies. 
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 Les signes oto-rhino-laryngologiques (19,6%) : Angines non améliorées par le traitement, 

otite moyenne aigue (OMA), hypertrophie amygdalienne… 

 Les signes osseux et articulaires  (17,6%) : douleurs  osseuses, douleurs articulaires, 

raideur articulaire, tuméfaction articulaire… 

 Pneumo-thoraciques (13,7%) : Dyspnée, toux, douleurs thoracique, détresse respiratoire 

aigue (DRA)… 

 Urinaires (7,85%) : brulures mictionnelles, hématurie…  

 Neurologiques (7,85%) : signes d’hypertension intracrânienne (HTIC), céphalées, 

paraplégie… 

 Dermatologiques (5,9%) : mycoses … 

 Ophtalmologiques (2%) : Cécité. 

Tableau II : Répartition des cas de SLT selon les manifestations cliniques à l’admission. 

 

3.2. Les manifestations cliniques évocatrices de SLT: 

Les signes cliniques évocateurs de SLT sont ceux associés à chacune des anomalies 

biologiques suivantes : L’hyperkaliémie, l’hyperphosphorémie, l’hyperuricémie, l’hypocalcémie, 

et les signes de l’insuffisance rénale aigue. Dans notre série, les manifestations cliniques en 

rapport avec ces troubles métaboliques étaient représentées par : 
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• Manifestations digestives à type de nausées et vomissements chez 7 patients (13,7%) et 

de diarrhées chez 4 patients (8%) , pouvant être entrainées par l’hyperkaliémie ou 

l’hyperuricémie. 

• Faiblesse musculaire, crampes et paresthésies ont été notées chez 4 patients soit 8% des 

cas évoquant l’hyperkaliémie. 

• Signes en rapport avec l’hyperphosphorémie et l’hypocalcémie : 

 Surtout les signes de l’hypocalcémie à type de crises convulsives et tétanie ont été 

notés chez 2 patients soit 4% des cas. 

 Paresthésies des lèvres, de la langue et des extrémités ont été notées chez  3 

patients soit 6% des cas.   

• Des signes d’uro-lithiase ou d’IRA notamment l’oligurie voire l’anurie, étaient observé 

chez 8 patients soit 15,7% des cas. 

• Les syndromes œdémateux ont été trouvés sous forme de bouffissure de visage, œdèmes 

des membres inférieurs (OMI) et des œdèmes généralisés chez  19 patients soit 37% des 

cas. 

• Une détresse respiratoire aigue (DRA) qui peut faire craindre un œdème du poumon dans 

le cadre de syndrome œdémateux a été trouvée chez 1 patient soit 2% des cas.  (Figure 8) 
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4. Examen physique: 

L’examen clinique a objectivé que: 

• 9 patients ont présenté une déshydratation soit 18% des cas. 

• 19 patients ont présenté des œdèmes soit 37% des cas, dont 15 cas d’œdèmes de 

membres inférieurs (OMI), 3 cas d’œdème de visage, 5 cas d’œdèmes périorbitaires et 1 

seul cas d’œdème généralisé. (Tableau III) 

• 31 patients ont présenté des adénopathies soit 61% des cas, dont 15 patients avec des 

adénopathies au niveau cervical et inguinal (29,4%), 7 au niveau cervical, inguinal et 

axillaire (13,7%), 5 au niveau cervical uniquement (10%), 3 au niveau inguinal uniquement 

(6%) et 1 seul patient qui a présenté uniquement des adénopathies axillaires (2%). 

• 5 patients ont présenté une splénomégalie (SMG) isolée soit 10% des cas. 

• 3 patients ont présenté une hépatomégalie (HMG) isolée, soit 6% des cas. 

Figure 8 : Répartition des cas de SLT selon les manifestations cliniques. 
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• 14 patients ont présenté une hépatosplénomégalie, soit 27,5% des cas.   

• 27 patients ont présenté une ascite soit 53% des cas. 

• 6 patients ont présenté des signes d’épanchement pleural soit 12% des cas. 

 (Figure 9) 

Tableau III : Répartition des cas de SLT selon les localisations des œdèmes. 

localisation 

des 

œdèmes 

 

OMI 

 

Périorbitaires 

 

OMI et 

Périorbitaires 

 

OMI et œdème 

facial 

 

Œdème 

généralisé 

Nombre des 

cas 

10 3 2 3 1 

 

 

 
Figure 9 : Répartition des cas de SLT selon les résultats de l’examen clinique. 
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3. DONNEES PARACLINIQUES 

1. Données biologiques : 

1.1. Bilan métabolique initial: 

Concernant les résultats du bilan biochimique dans notre série, on a trouvé que : 

• Les valeurs de la calcémie variaient entre 48,3 mg/l et 111 mg/l avec une moyenne de 81 

(± 14) mg/l. 

• Les valeurs de la kaliémie variaient entre 2,8 mmol/L et 6,5 mmol/L avec une moyenne de 

4,7 (± 0,9) mmol/L. 

• Les valeurs d’uricémie variaient entre 14 mg/l et 316 mg/l avec une moyenne de 9,6 (± 

60) mg/l. 

• Les valeurs de la phosphorémie entre 22,1 mg/l et 196,8 mg/l avec une moyenne de 57 

(± 33) mg/l. 

Dans notre série, et selon la classification de Cairo et Bishop : 

• L’hypocalcémie a été observée chez 29 patients soit 57% des cas, dont : 

 14 patients (28% des cas) ont présenté une calcémie inférieure ou égale à 70 mg/l 

(1,75 mmol/l). 

 15 patients (29% des cas) ont présenté une calcémie supérieure à 70mg/l et 

inférieure à 88 mg/l (2,2 mmol/l). (Figure 10) 
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Figure 10 : Répartition des cas de SLT selon leurs valeurs de la calcémie. 

• L’hyperkaliémie a été observée chez 9 patients soit 17,7% des cas, avec des valeurs de 

kaliémie supérieure à 5,5 mmol/l, dont 8 d’entre eux soit 15,7% des cas ont présenté des 

valeurs de kaliémie supérieure à 6 mmol/l. (Figure 11)  

 

Figure 11 : Répartition des cas de SLT selon leurs valeurs de la kaliémie. 
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• L’hyperuricémie a été notée chez 41 patients soit 80,4% des cas, avec des valeurs d’acide 

urique supérieures à 50 mg/l (300µmol/l), dont 34 d’entre eux soit 66,7% des cas ont 

présenté des valeurs d’uricémie supérieures ou égales à 80 mg/l (476µmol/l). (Figure 12) 

 

Figure 12 : Répartition des cas de SLT selon leurs valeurs d’uricémie. 

• L’hyperphosphorémie a été notée chez 13 patients soit 25,5% des cas, ayant tous des 

valeurs supérieures à 65 mg/l (2,1 mmol/l). (Figure 13) 

 

Figure 13 : Répartition des cas de SLT selon leurs valeurs de la phosphorémie. 



Syndrome de lyse tumorale : Étude prospective du SHOP de Marrakech. 
 

 

  25 

 

• Concernant la fonction rénale, dans notre série 21 patients (soit 41% des cas) ont 

présenté une élévation de l’urée avec des valeurs supérieures à 0.4 g/L. Ainsi on a 

observé une élévation de la créatinine au-delà de la limite normale supérieure chez 16 

patients soit 31,4% des cas, 8 patients parmi eux soit 15,7% des cas ont présenté des 

valeurs de la créatininémie supérieures à 1,5 LNS (limite normale supérieure). (Figure 14) 

A la lumière des ces données, on a trouvé que 8 patients dans notre série (15,7% des cas) 

ont eu une insuffisance rénale aigue (IRA). 

 

 

Figure 14 : Répartition des cas de SLT selon leurs valeurs de la créatininémie. 

 

Les troubles métaboliques observés chez nos patients sont résumés dans le tableau suivant 

(Tableau IV) : 
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Tableau IV : Répartition des cas de SLT selon les troubles métaboliques. 

 

• Concernant la lactate déshydrogénase (LDH), on a trouvé une élévation au-delà des 

valeurs normales chez 37 patients soit 72,5% des cas, dont 24 patients ont présenté des 

valeurs de LDH supérieures ou égales à 2 LNS soit 47% des cas. (Tableau V) 

Tableau V : Répartition des cas de SLT selon l’élévation des concentrations sériques de LDH en 
fonction de l’âge. 

 Age  Nombre de 

cas 

Valeur 

minimale 

Valeur maximale cas avec LDH 

≥ 2 LNS 

 

LDH 

élevée 

6 mois à 3 ans 6 1146 UI/l 2345 UI/l 3 

4 ans à 13 ans 28 612 UI/l 3540 UI/l 18 

> 13 ans 3 1624 UI/l 6511 UI/l 3 

 

En général, les valeurs de LDH dans notre série variaient de 251 UI/l  à 6511 UI/l avec une 

moyenne de 1590,44 (± 1223,15) UI/l.  

Trouble métabolique Nombre de cas 
ayant le trouble 

Valeur minimale Valeur maximale 

Hypocalcémie 29 48,3 mg/l 87 mg/l 
Hyperkaliémie 9 5,6 mmol/l 6 ,5 mmol/l 
Hyperuricémie 41 50,2 mg/l 316 mg/l 

Hyperphosphorémie 13 65 mg/l 197 mg/l 
Hyperurémie 21 0,42 g/l 2,4 g/l 

Hypercréatininémie Age ≤ 2 ans : 0 - - 
Age entre 3 et 5 

ans : 6 
4,4 mg/l 11,12 mg/l 

Age entre 6 et 15 
ans : 10 

8,3 mg/l 52 mg/l 
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1.2. Hémogramme : 

Dans notre série, et selon les données de la numération de la formule sanguine (NFS), on a eu 

les résultats suivants : 

• Les valeurs d’hémoglobine (Hb) variaient de 4 g/dl à 14,2 g/dl avec une médiane de 12,6 

g/dl et une moyenne de 8,8 g/dl. On a trouvé que 43 patients ont présenté une anémie 

soit 84,3% des cas, dont : 

 16 patients avaient une anémie hypochrome microcytaire (AHM) soit 31,3% des 

cas. 

 27 patients avaient une anémie normochrome  normocytaire (ANN) soit 53% des 

cas. (Figure 15) 

 

Figure 15 : Répartition des cas de SLT selon l’existence et le type de l’anémie. 

 

• Les valeurs de plaquettes variaient de 2000/mm3 à 911000/mm3 avec une médiane de 

77000/mm3 et une moyenne de 218043/mm3. On a trouvé que 38 patients ont présenté 

des anomalies de chiffre plaquettaire, dont : 

 30 patients avaient une thrombopénie soit 58,8% des cas. 

 8 patients avaient une thrombocytose soit 15,7% des cas. (Figure 16) 
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• Les valeurs de globules blancs variaient de 900/mm3 à 765000/mm3 avec une médiane 

de 25667/mm3 et une moyenne de 111429,7/mm3. On a trouvé que 44 patients ont 

présenté une anomalie du chiffre leucocytaire, dont : 

 6 patients avaient une leucopénie, soit 11,8% des cas. 

 38 patients avaient une hyperleucocytose, soit 74,5%.  (Figure 17) 

Figure 16 : Répartition des cas de SLT selon le taux de plaquettes. 
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• Concernant le taux de blastes dans le sang, il n’a été déterminé que pour 15 patients 

(29.4% des cas) qui ont été répartis en 2 groupes : 

 1er

 2

 groupe : 12 patients (23,5% des cas) ont présenté un taux de blastes circulants 

supérieur à 30%. 

e groupe : 3 patients (5,9% des cas) ont présenté un taux de blastes circulants 

inférieur à 30%. (Figure 18) 

   

Figure 17 : Répartition des cas de SLT selon le taux de leucocytes. 

Figure 18 : Répartition des cas de SLT selon le taux de blastes dans le sang. 
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2. Électrocardiogramme: 

Dans notre série, La surveillance scopique des patients à risque de SLT est systématique ou 

on peut détecter les anomalies électriques. Ainsi, aucun trouble de rythme cardiaque n’a été 

détecté. 

4. PATHOLOGIES MALIGNES SOUS-JACENTES 

Les 51 patients ayant présenté un SLT, étaient tous atteints par des hémopathies malignes 

(100% des cas). Il s’agit de : 

• Leucémie aigue lymphoblastique (LAL) dans 39% des cas (20 patients) 

• Lymphome/Leucémie de Burkitt (LB) dans 35% des cas (18 patients) 

• Leucémie aigue myéloblastique (LAM) dans 20% des cas (10 patient) 

• Lymphome anaplasique à grandes cellules (LAGC) dans 2% des cas (1 patient) 

• Lymphome lymphoblastique B (LLB) dans 2% des cas (1 patient) 

• Lymphome non hodgkinien B diffus à grandes cellules (LBDGC) dans 2% des cas (1 

patient). (Figure 19) 
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Méthodes diagnostiques: 

Les méthodes de diagnostic positif de ces malades étaient representées par :  

• L’échographie abdomino-pelvienne: qui a fait partie du bilan systématique demandé dans 

le cadre de l’enquête étiologique au sein de cette série vu son caractère anodin. Elle a été 

contributive pour le diagnostic positif de néoplasie ainsi qu’au bilan d’extension. Elle a 

Figure 19 : Répartition des cas de SLT selon les hémopathies malignes sous-jacentes. 
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été réalisée chez tous les patients de notre série et avait montré des anomalies chez 46 

patients soit 90% des cas avec une nette prédominance d’épanchement péritonéal, 

d‘hépatosplénomégalie et des adénopathies abdominales. Dans le cadre de SLT, en visant 

la recherche d’une atteinte rénale, L’échographie abdomino-pelvienne a aussi objectivé 

l’existence d’une néphromégalie chez  13 patients soit 25,5% des cas et d’obstruction des 

voies excrétrices (avec hydronéphrose) chez 2 patients soit 4% des cas. 

• La radiographie thoracique : a eu l’intérêt dans l’orientation du diagnostic et le bilan 

d’extension en déterminant le profil radiologique de l’atteinte thoracique dans le cadre 

des pathologies malignes sous-jacentes dans notre série. Elle a été réalisée chez tous les 

patients de notre série, et a objectivé des anomalies contributives au diagnostic positif 

chez 20 patients soit 39% des cas. 

• Le myélogramme : Dans cette série, le Myélogramme a été réalisé chez 50 patients (98% 

des cas) et a permis de poser le diagnostic positif de néoplasie et de la classer grâce à 

l’examen morphologique des frottis médullaires et  la réaction à la MPO, chez 32 patients 

soit 62,75% des cas.   

• La cytoponction du liquide ou de la masse : était faite chez 13 patients (25,5% des cas) 

mais l’étude cytologique n’a permis de poser le diagnostic que pour 9 patients soit 

17,65% des cas. 

• La biopsie : Le recours à la biopsie pour faire le diagnostic a été nécessaire chez 10 

patients soit 19,6% des cas.  
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5. CLASSIFICATION DU SYNDROME DE LYSE TUMORALE 

1. Classification de SLT: 

Selon la classification des niveaux de risque du SLT de Cairo et al, établie en 2010 (8), les 

patients ont été classés en patients à faible risque de SLT, risque intermédiaire et risque élevé, 

afin de déterminer les mesures prophylactiques convenables. Les 51 cas qui ont ensuite 

développé un SLT, ont été à risque intermédiaire ou élevé : 

• 33 patients ont été à risque élevé de SLT soit 64,7% des cas, dont : 

 11 patients atteints de lymphome/leucémie de Burkitt. 

 15 patients atteints de LAL. 

 5 patients atteints de LAM. 

 1 patient atteint de LLB. 

 1 patient atteint de LBDGC. 

• 18 patients ont été à risque intermédiaire de SLT soit 35,3% des cas, dont : 

 7 patients atteints de lymphome de Burkitt. 

 5 patients atteints de LAL. 

 5 patients atteints de LAM. 

 1 patient atteint de LAGC. (Figure 20) 
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Figure 20 : Répartition des cas de SLT selon le niveau de risque préexistant de SLT. 

2. Type du SLT : clinique/biologique : 

La classification de Cairo et Bishop a été utilisée pour classer les patients de notre série 

selon les critères biologiques et cliniques. 

Dans le SHOP, devant ces pathologies malignes sus-citées, le bilan métabolique initial a été 

demandé systématiquement à la recherche de SLT avant l’apparition de tout signe clinique. C’est 

pour cette raison que la plupart des cas ont été diagnostiqués biologiquement.  Uniquement 8 

patients ont évolué vers un SLT clinique soit 15,7% des cas. (Figure 21) 

Les Critères de diagnostic de SLT étaient: 

• Critères biologiques : L’hypocalcémie, l’hyperkaliémie, l’hyperuricémie et 

l’hyperphosphorémie, qui ont déjà été détaillés dans le Tableau IV. 

• Critères cliniques :  

 IRA : notée chez 8 patients (15,7% des cas) : Figure 14 
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 Crises convulsives/Tétanie : présentées chez 2 patients (4% des cas) : Figure 8 

Parmi les 8 patients qui ont eu un SLT clinique, 6 ont présenté un seul critère parmi les 

critères cliniques du SLT soit 11,7% des cas et 2 patients ont présenté deux critères soit 4% des 

cas. (Figure 21) 

 

 

3. Caractère du SLT : spontané/induit: 

Dans notre série, le SLT était spontané chez 25 patients soit 49% des cas, et induit par la 

corticothérapie ou la chimiothérapie chez 26 patients soit 51% des cas. (Figure 22) 

Les hémopathies malignes où le SLT était spontané, sont : 

• LAL dans 11 cas (21,5%) 

• LAM dans 8 cas (15,7%) 

• Lymphome/Leucémie de Burkitt dans 6 cas (11,8%) 

Les hémopathies malignes où le SLT était induit, sont : 

• Lymphome/Leucémie de Burkitt dans 12 cas (23,5%) 

Figure 21 : Répartition des cas de SLT selon la classification 

Clinique/Biologique. 
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• LAL dans 9 cas (17,5%) 

• LAM dans 2 cas (4%) 

• Lymphome lymphoblastique B dans 1 cas (2%) 

• LBDGC dans 1 cas (2%) 

• LAGC dans 1 cas (2%) 

 

 

 

Dans notre étude, le SLT induit est survenu dans un délai qui variait de quelques heures 

jusqu’à 3 jours suivant l’initiation de la chimiothérapie/corticothérapie avec une moyenne de 32 

heures. 

Les protocoles thérapeutiques inducteurs de SLT dans notre série sont représentés par : 

• GFAOP /LMB/2005 chez 15 patients soit 57% des cas de SLT induit. 

• MARALL/2006 chez 8 patients soit 31% des cas de SLT induit. 

• AML/2011 chez 2 patients soit 8% des cas de SLT induit. 

• Dans un seul cas (4% des cas de SLT induit), le SLT a été survenu lors de l’administration 

d’hydroxyuré (HYDREA) dans le cadre d’une LAL hyperleucocytaire, avant le démarrage du 

protocole thérapeutique.   

Figure 22 : Répartition des cas de SLT selon son caractère : 

Spontané ou Induit. 
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Au cours du protocole GFAOP/LMB/2005, les phases responsables de l’induction du SLT 

sont représentées par : 

 La préphase LMB faite de cyclophosphamide seul dans 12 cas. 

 La cure COPADM 1 dans 3 cas. 

Concernant le protocole MARALL/2006, on note que le SLT était induit suite à l’initiation de : 

 La préphase faite de corticothérapie dans 8 cas. 

A propos du protocole AML/2011, le SLT était induit suite à l’initiation de : 

 La cytoréduction dans 1 cas  

 La 1ère

6. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DU SLT 

 induction dans 1 cas. 

1. Hospitalisation en unité de soin intensif (USI): 

Le SLT est une entité d’extrême urgence, d’où l’hospitalisation en USI du SHOP est 

systématique. Cela en vise de prévenir les complications qui peuvent potentiellement mettre en 

jeu le pronostic vital des malades ce qui exige une prise en charge immédiate et minutieuse avec 

une surveillance étroite. Dans notre série, il a été indispensable d’avoir le recours à des mesures 

de réanimation pour 14 patients soit 27,5% des cas pour les causes suivantes: 

• IRA avec des conséquences cliniques et métaboliques graves. 

• Altération de l’état de conscience et complications neurologiques. 

• Perturbation grave du bilan hydroéléctrolytique. 

• Syndrome de détresse respiratoire aigue (SDRA). 

• Complication infectieuse concomitante au SLT. 

Notons qu’aucun cas n’avait nécessité le recours à la ventilation artificielle.  
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2. Hyperdiurèse : 

La majorité des malades ont reçu une hyperdiurèse alcaline avec une fréquence égale à 96% 

des cas (49 patients) contre 4% des cas qui ont reçu une hyperdiurèse simple (2 patients) : 

L’hyperdiurèse alcaline a été évitée chez les patients qui ont reçu de la Rasburicase. 

L’hyperdiurèse alcaline a été utilisée à raison de 3L/m2/24H, avec 2/3 de sérum glucosé 

(SG 5%) + électrolytiques en fonction de l’ionogramme sanguin, et 1/3 de solution bicarbonatée 

14‰, avec si nécessaire, du furosémide pour relancer la diurèse. 

Ces patients ont bénéficié d’une surveillance biologique rigoureuse avec un ionogramme 

sanguin biquotidien et un suivi clinique et scopique pour détecter les signes cliniques du SLT, en 

plus d’une surveillance de la diurèse toutes les 04 heures pour prévenir la surcharge hydrique. 

Dans notre série, la durée de l’hyperdiurèse dépassait généralement 10 jours. 

3. Traitement hypouricémiant : 

L’utilisation précoce du traitement hypouricémiant permet de diminuer de façon 

significative le risque lié à l’hyperuricémie. Dans cette série la majorité des cas ont reçu 

l’Allopurinol avec une fréquence égale à 96% des cas (49 patients) contre 4% des cas (2 patients) 

qui ont reçu la Rasburicase sachant que celle-ci est généralement non disponible dans notre 

établissement. 

Concernant l’Allopurinol, les doses administrées étaient égales à 10 mg/kg/j dans 82% des 

cas (42 patients), et 20 mg/kg/j dans 14% des cas (7 patients). La durée du traitement par 

Allopurinol variait entre 1 et 7 jours avec une moyenne de 5 jours. 

4. Dialyse : 

Dans le cadre du SLT, 4 patients ont eu la nécessité du recours à la dialyse soit 8% des cas 

à cause de l’IRA oligo-anurique chez 6% des cas (3 patients) et des troubles hydro-
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électrolytiques isolés menaçants réfractaires au traitement médical chez 2% des cas (1 patient). 

L’hémofiltration a été la méthode de dialyse utilisée chez ces patients. 

6. Durée d’évolution du SLT : 

Dans notre série, la durée d’évolution du SLT a varié en fonction de l’évolution clinique et 

biologique que soit favorable ou défavorable. Ainsi, elle allait de 8 heures à 10 jours avec une 

moyenne de 6 jours. 

7. EVOLUTION  

1. Evolution clinique : 

L’évolution clinique des patients de cette série a été jugée sur l’amélioration ou non de la 

fonction respiratoire (fréquence respiratoire et signes d’insuffisance respiratoire), cardiaque 

(Fréquence cardiaque, tension artérielle et signes d’insuffisance cardiaque) et rénale (diurèse et 

signes d’insuffisance rénale). Parmi les 8 patients qui ont présenté un SLT clinique, l’évolution 

clinique a été favorable pour 4 malades. Le reste a présenté une aggravation des signes cliniques 

du SLT aboutissant au décès. Une aggravation clinique a été notée chez 8 patients ayant été 

diagnostiqués d’un SLT biologique. (Figure 23) 
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Figure 23 : Répartition des cas de SLT selon l’évolution de l’état clinique. 

2. Evolution biologique : 

L’évolution biologique a été favorable pour 39 patients (76% des cas) avec normalisation 

des paramètres biologiques dans une durée qui a varié entre 2 et 10 jours avec une moyenne de 

6 jours : 6 patients (11,5% des cas) ont eu une normalisation des paramètres biologiques dans un 

délai inférieur à 3 jours et 33 patients (64,5% des cas) ont eu une normalisation des paramètres 

biologiques dans un délai supérieur à 3 jours. Pour le reste des patients de cette série, 

l’évolution biologique a été défavorable par le maintien ou l’aggravation des troubles 

métaboliques liés au SLT ou l’apparition de nouveaux troubles métaboliques potentiellement 

graves, tels que l’hypokaliémie, l’hyponatrémie ou des anomalies de la NFS. 

Globalement, une détérioration de l’état clinique et biologique aboutissant au décès a été 

notée chez 12 patients (24% des cas). Chez ces patients, les résultats des derniers bilans 

métaboliques ont montré que : 

• Les valeurs de calcémie variaient entre 38 mg/l et 91 mg/l avec une moyenne de 69,8 

mg/l. L’hypocalcémie a été notée chez 11 patients (91,6 % des cas) provoquant des crises 

convulsives chez un seul patient. 
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• Les valeurs de kaliémie variaient entre 2,97 mmol/l et 6,3 mmol/l avec une moyenne de 

4,51 mmol/l. L’hyperkaliémie a été notée chez 3 patients (25% des cas) sans troubles de 

rythme cardiaque conséquents. L’hypokaliémie a été notée chez 4 patients soit 33,3% des 

cas. 

• Les valeurs de l’uricémie variaient entre 27 mg/l et 267 mg/l avec une moyenne de 67,6 

mg/dl. L’hyperuricémie a été notée chez 3 patients soit 25% des cas. 

• Les valeurs de phosphorémie variaient entre 26 mg/l et 145 mg/l avec une moyenne de 

46 mg/l. L’hyperphosphorémie a été notée chez 1 seul patient soit 8,3% des cas. 

• Les valeurs de créatininémie variaient entre 0,7 mg/l et 35 mg/l avec une moyenne de 

10,48 mg/l. L’hypercréatininémie a été notée chez 8 patients soit 66,6% des cas et une 

IRA traduite par une créatininémie >1,5 LNS a été notée chez 6 patients (50% des cas) 

dont 1 a bénéficié d’une séance d’hémofiltration. 

• Les valeurs de natrémie variaient entre 122 mmol/l et 137 mmol/l avec une moyenne de 

128,8 mmol/l. L’hyponatrémie a été noté chez 10 patients soit 83,3% des cas avec une 

hyponatrémie sévère (<130 mmol/l) notée chez 9 patients soit 75% des cas. 

3. Décès : 

Dans notre série, 12 patients soit 24% des cas ont été décédés après l’instauration de la 

prise en charge thérapeutique du SLT. Les causes de décès sont présentées par : 

• IRA chez 5 patients soit 10% des cas. 

• Une hémorragie cérébrale chez 3 patients soit 6% des cas : les causes de l’hémorragie 

cérébrale étaient une thrombopénie sévère à 3000/mm3 dans 1 cas atteint de LAL B, 

survenue brutalement dans le cadre de neutropénie et hyponatrémie sévère chez 1 cas 

atteint de LAM, et suite à une thrombopénie à 9000/mm3 chez un cas de LAM. 

• Un choc septique chez 2 patients soit 4% des cas. (survenu après l’installation de l’IRA 

chez 1 patient).  

• Leucostase chez 1 patient soit 2% des cas. 
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• SDRA chez 1 patient soit 2% des cas : le patient atteint de LBDGC présentait une masse 

tumorale cardiotubérositaire gastrique infiltrante responsable de ses complications 

respiratoires et aggravée par des œdèmes généralisés.  

(Figure 24) 

 

  

 

Le délai entre l’apparition du SLT et  le décès a varié entre 8 heures et 10 jours avec une 

moyenne de 6 jours. 

Le tableau VI représente la répartition des cas de SLT décédés en fonction des critères de 

gravités cliniques et biologiques de SLT selon Cairo et Bishop (9) , suite aux derniers bilans de 

contrôle réalisés avant le décès. 

 

 

 

 

 

Figure 24 : Répartition des cas de SLT décédés selon les causes de décès. 
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Tableau VI : Répartition des cas de SLT décédés selon les critères de gravité de SLT. 

Critères de gravité 
de SLT 

Intervalle de valeurs Nombre de cas 
décédés 

Fréquence par 
rapport au nombre 

total de décès (n/12) 
Kaliémie > 6 mmol/l   6,1 – 6,3 mmol/l 3 25% 
Phosphorémie >155 
mg/l (>5 mmol/l) 

- - - 

Hyponatrémie 122 – 130 mmol/l 9 75% 
Calcémie < 60 mg/l 

(< 1,5 mmol/l) 
38– 59,7 mg/l 2 16,7% 

IRA anurique  6 50% 
Déshydratation  2 16,7% 

 

A la lumière de ces données, on note que : 

• 3 patients décédés ont eu 1 seul critère de gravité de SLT (25% des cas décédés). 

• 8 patients décédés ont eu 2 critères de gravité de SLT (67% des cas décédés). 

• 1 patient décédé a eu 3 critères de gravité de SLT (8% des cas décédés). 

Les hémopathies malignes sous-jacentes chez les cas décédés étaient représentées par : 

• LAL B chez 3 patients (25% des cas de décès). 

• LAM chez 3 patients (25% des cas de décès). 

• Lymphome/leucémie de Burkitt chez 4 patients (34% des cas de décès). 

• LBDGC chez 1 patient (8% des cas de décès). 

• LAGC chez 1 patient (8% des cas de décès). (Figure 25) 

 

 

 

 



Syndrome de lyse tumorale : Étude prospective du SHOP de Marrakech. 
 

 

  44 

 

 

 

 

 

Le tableau récapitulatif ci-dessous présente les caractéristiques des patients décédés. (Tableau 

VII)  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 25 : Répartition des cas de SLT décédés en fonction des hémopathies 

malignes sous-jacentes. 
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Tableau VII : Caractéristiques des cas de SLT décédés. 

Hémopathie 
maligne 

sous-jacente 

SLT 
biologique/ 

Clinique 

SLT 
Induit/ 

Spontané 

Critères 
d’aggravation 

du SLT 

Cause de 
décès 

Dialyse Délai 
entre la 

survenue 
du SLT et 
le décès 

LAL B Biologique Spontané Déshydratation 
Hyponatrémie 

Hémorragie 
cérébrale 

- 4 jours 

LAM Biologique Spontané Déshydratation Leucostase - 7 jours 
LAM Clinique Spontané Hyponatrémie 

IRA anurique 
IRA - 3 jours 

LAL B Biologique Spontané Hyponatrémie Hémorragie 
ventriculaire 

- 7 jours 

LAL B Clinique Induit IRA anurique Choc 
septique 

survenu suite 
à l’IRA 

1 
séance 

6 Jours 

LAGC Biologique Induit Hyponatrémie 
IRA anurique 

IRA avec un 
état 

d’anasarque 

- 10 jours 

Leucémie de 
Burkitt 

Biologique Induit Hypocalcémie 
Hyperkaliémie 
IRA anurique 

IRA avec un 
état 

d’anasarque 

- 8 heures 

LBDGC Biologique Induit Hyponatrémie 
Hyperkaliémie 

SDRA suivi 
d’un état 
comateux 

- 5 jours 

Lymphome 
de Burkitt 

Clinique Induit Hyponatrémie 
IRA anurique 

IRA et 
acidose 

métabolique 

- 10 jours 

Lymphome 
de Burkitt 

 

Biologique Induit Hyponatrémie 
IRA anurique 

IRA - 9 jours 

LAM Clinique Induit Hyponatrémie 
Hypocalcémie 

Hémorragie 
cérébrale 

- 5 jours 

Lymphome 
de Burkitt 

Biologique Induit Hyponatrémie 
Hyperkaliémie 

Choc 
septique 

- 4 jours 
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I. DEFINITION ET GENERALITES  

Le SLT est une complication potentiellement grave qui peut survenir chez les patients 

atteints de certains types de cancer, en particulier les cancers à potentiel de croissance élevé et 

les divers sous-types de lymphomes et leucémies. Ce syndrome résulte de la libération et le 

relargage dans la circulation sanguine des métabolites intracellulaires et des produits de 

dégradation des acides nucléiques en quantité qui dépasse les capacités d’excrétion rénale,  

suite à une destruction brutale,  rapide et massive des cellules tumorales. La libération 

importante et rapide de ces métabolites intracellulaires engendre des anomalies métaboliques et 

fonctionnelles pouvant mettre en jeu le pronostic vital. Les signes cliniques du SLT sont les 

conséquences de ces troubles métaboliques, et concernent essentiellement des signes rénaux, 

cardiaques et neurologiques (IRA, troubles de rythme cardiaque, convulsions …). Le SLT survient 

spontanément en cas de tumeur hautement proliférante suite à la mort cellulaire spontanée 

d’une partie des cellules malignes ou le plus souvent après un traitement anticancéreux. (10) 

Dans le système de classification actuel de Cairo et Bishop, le SLT peut être classé comme 

biologique ou clinique (3), cette classification a été plus récemment développée par Howard et al 

(Tableau VIII), son diagnostic repose sur la survenue simultanée dans les 3 jours avant ou jusqu’à 

les 7 jours après l’initiation du traitement cytotoxique, de deux ou plusieurs des anomalies 

métaboliques suivantes : l’hyperkaliémie, l’hyperuricémie, l’hyperphosphorémie et 

l’hypocalcémie. Le SLT clinique est présent lorsque le SLT biologique s’accompagne d’une des 

complications cliniques suivantes : augmentation de taux de créatinine, convulsions, trouble de 

rythme cardiaque ou décès. (11) 
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Tableau VIII : Définition biologique et clinique du syndrome de lyse tumorale. (11) 

Anomalie métabolique Critères biologiques Critères cliniques 

Hyperuricémie Adulte : Uricémie >8 mg/dl 

(475,8 µmol/L) 

Enfant : Uricémie >LNS en 

fonction de l’âge  

-Arythmie cardiaque voire 

mort subite dû à une 

défaillance cardiaque. 

-convulsion ou irritabilité 

neuromusculaire 

 -élévation du niveau de 

créatinine sérique de 0,3 mg/dl 

(26,5 µmol/L) par rapport à la 

valeur initiale  

ou créatininémie > 1,5 LNS 

ou oligurie avec diurèse < 

0,5ml/kg/h pendant 6 heures. 

Hyperphosphorémie Adulte : Phosphorémie >4,5 

mg/dl (1,5 mmol/L) 

Enfant : Phosphorémie >6,5 

mg/dl (2,1 mmol/L) 

Hyperkaliémie Kaliémie > 6 mmol/L 

Hypocalcémie Calcémie corrigée < 7 mg/dl 

(1,75 mmol/L) 

 

Cette définition permet de séparer les patients qui justifient d’une prise en charge 

préventive classique et ceux nécessitant un traitement d’urgence en raison du risque vital.  

Les clés de la prévention et de la prise en charge du SLT incluent la reconnaissance de ses 

causes, conséquences, facteurs de risques prédisposants, et l’identification des patients à haut 

risque. La mise en place de mesures prophylactiques adaptées, la surveillance vigilante de 

l’ionogramme sanguin chez les patients subissant un traitement anticancéreux, et l’initiation de 

plus de mesures de traitement actives si nécessaire sont aussi primordiales. (12) 

Vu la rapidité d’évolution du SLT, la gravité de ses conséquences et la complexité de la 

prévention et du traitement, une approche multidisciplinaire appliquant la collaboration des 

oncologues médicaux,  hématologues, néphrologues et réanimateurs a le plus grand potentiel 

d’assurer des résultats optimaux pour les patients. (13 , 14) 
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II. HISTORIQUE 

Depuis 1870, multiples désordres métaboliques ont été reconnus en association avec les 

thérapies anticancéreuses. (15) 

Cependant, le syndrome de lyse tumorale a été décrit pour la première fois en 1929 par 

Bedrna,J et Polcák,J. Le premier cas a été rapporté chez des patients suivis pour leucémie 

chronique traitée par radiothérapie. Il était rapporté que l’irradiation de la maladie volumineuse 

chez les patients atteints de leucémie était responsable d’une augmentation marquée de 

l’uricémie et une précipitation intra-rénale de l’acide urique associée à une diminution de la 

masse tumorale. (16) 

En 1963, Frei et al, ont détaillé le mécanisme de complications rénales notamment l’IRA 

causée par les désordres métaboliques  suite à l’administration de certains traitements 

anticancéreux, et ont expliqué que l’hyperphosphorémie résulte de la libération rapide de 

phosphore intracellulaire des cellules malignes qui peuvent contenir jusqu’à quatre fois la 

quantité des composants organiques et phosphore inorganique par rapport aux cellules 

normales. (17) 

 En 1973, Zusman,J a rapporté des cas d’hyperphosphorémie associée à l’hypocalcémie 

chez des enfants atteints de LAL au cours du traitement antinéoplasique. (18) 

En 1975, Arseneau,J.C à partir d’une série de 30 cas de lymphomes de Burkitt a souligné, 

outre la corrélation entre les taux de LDH et l’importance de la masse tumorale, le lien entre 

cette dernière et la survenue de complications métaboliques, en raison de la grande chimio-

sensibilité des cellules tumorales, il a ainsi rapporté des cas issus de cette série ayant présenté 

des désordres métaboliques sévères notamment l’hyperkaliémie,  l’hyperphosphorémie, 

l’hypocalcémie et l’acidose lactique, associés à la régression massive de la masse tumorale. Et il 

a signalé la mort subite de 4 cas dans les 48 heures suite à la chimiothérapie, due à 

l’hyperkaliémie. (19) 
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En 1977, un patient atteint d’un adénocarcinome gastro-intestinal à un stade avancé a été 

le premier cas signalé de la forme spontanée du SLT associé à une insuffisance rénale aigue (IRA) 

due à la néphropathie urique. (20) 

En 1978, Tannok,I a démontré que dans les tumeurs hautement prolifératives, avec une 

masse tumorale relativement importante et une grande sensibilité aux agents cytotoxiques, 

l’initiation du traitement entraine souvent une libération rapide d’anions, de cations, de produits 

de métabolisme de protéines et d’acides nucléiques dans la circulation sanguine. (21) 

Ettinger,D.S a rapporté un cas d’insuffisance rénale sévère transitoire associée à une 

hyperphosphorémie et une hypocalcémie chez un patient atteint d’une LAL, notant la présence 

d’une néphrocalcinose et un calcul dense à l’échographie. (22)  

En 1979, Kanfer,A a rapporté un cas de lymphome peu différencié qui a présenté après 

l’instauration de chimiothérapie, une insuffisance rénale aigue anurique nécessitant plusieurs 

séances de dialyse. Cette IRA était liée à une hyperphosphorémie associée à une hypocalcémie, 

avec des lésions histologiques typiques de néphrocalcinose. (23) 

Malgré que le SLT ait été découvert depuis le début du 20ème siècle, une première 

description complète de ce syndrome n’a eu lieu qu’en 1980, suite à la publication par Cohen,L.F  

des troubles métaboliques observés en pré et post chimiothérapie chez des patients dans une 

série de 37 enfants atteints par lymphome de Burkitt. Il a mis en évidence le rôle d’un taux élevé 

de LDH lié à l’importance de la masse tumorale ainsi que l’élévation de l’acide urique en pré-

thérapeutique et le phosphore en post-thérapeutique, dans la survenue et la sévérité  des 

anomalies métaboliques et par conséquent l’apparition de complications cliniques menaçantes 

telle que l’IRA. (24) 

Finalement, l’observation constante de ces  anomalies métaboliques, principalement dans 

le contexte de traitement du lymphome et de leucémie, a conduit au terme : Syndrome de lyse 

tumorale (SLT). (3) 
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En terme de diagnostic et de classification, Cairo et Bishop ont pu en 2004 classer le SLT en 

biologique et clinique, et établir les grades de gravité de ce syndrome. (3) La stratification des 

risques a bien été illustrée dans les guidelines de Coiffier et al en 2008. (12)   

Plus tard, la description du SLT dans les hémopathies malignes s’est accrue, et son 

association avec les lymphomes, les leucémies et les myélomes multiples est devenue largement 

reconnue et bien qu’il a été essentiellement observé dans ces pathologies malignes, il a été aussi 

observé dans des rares tumeurs solides avec des traitements très variables. (10) 

Au fils des ans, des recherches ont été menées pour mieux comprendre le mécanisme 

d’apparition du SLT et améliorer sa prise en charge. Des protocoles de prévention et de 

traitement ont été développés pour réduire le risque de complications chez les patients à risque. 

Il a été observé qu’une alcalinisation de l’urine avec du bicarbonate de sodium, une hyperdiurèse 

et une inhibition de production d’acide urique par l’Allopurinol ont réduit l’incidence de 

néphropathie uriques chez les patients  atteints de lymphomes ou leucémie subissant une 

chimiothérapie. (25) En 1995, Jones et al, ont établi des protocoles de prévention et de 

traitement de SLT et ont souligné l’importance de l’uricase  dans la simplification de la prise en 

charge (26), celle-ci qui a été découverte par les chercheurs de la société de biotechnologie 

Sanofi-Synthélabo (maintenant Sanofi) et utilisée dès 1972 (URICOZYME®), remplacée ensuite par 

la Rasburicase (médicament hypouricémiant) qui a été commercialisé en 2001 

(Fasturtec®/Elitek®) et a pu être utilisé dans les hôpitaux français dès début 2002. Son 

introduction a créé un réel progrès permettant de supprimer les complications liées au SLT 

observées lors de la mise en route de traitement curatif dans certaines hémopathies et tumeurs 

solides (27 , 28 , 29). 

Cependant, l’augmentation de l’incidence de SLT suite à l’utilisation de nouvelles méthodes 

thérapeutiques telles que les immunothérapies (30 , 31), et les thérapies ciblées (32) et à 

l’émergence de nouvelles molécules anticancéreuses avec de nouveaux modes d’action tels que 

les anticorps monoclonaux anti-CD20 (Rituximab®) (33), présentent un défi pour les 

professionnels de santé qui doivent être vigilants dans la surveillance et la prévention du SLT. 
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Figure 26 : Mécanismes physiopathologiques du SLT. 
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III. EPIDEMIOLOGIE 

1. Fréquence : 

L'identification des patients à risque de développer un SLT est l'un des aspects les plus 

importants de la prise en charge; afin de surveiller étroitement les patients à risque et d'initier 

des mesures préventives adaptées avant le début du traitement anticancéreux. Ainsi on a utilisé 

la classification du risque de survenue de SLT établie par Cairo et al (8), pour identifier les 

patients à risque ce qui a abouti à inclure 670 cas dans notre étude au sein du SHOP, 390 

patients atteints d’hémopathies malignes et 280 patients atteints de tumeurs solides malignes. 

Uniquement, 51 patients ont présenté un SLT soit une fréquence de 7,6%. Sachant que tout les 

patients qui ont développé le SLT étaient atteints d’hémopathies malignes ce qui donne une 

fréquence de 13% pour les hémopathies malignes.  

Au Canada, dans l’étude de Flood et al, menée à l’hôpital pour enfants de la Colombie-

Britanique (entre les années 2009 et 2019), intéressant 324 patients en oncologie pédiatrique, 

atteints d’hémopathies malignes, le SLT est survenu chez 63 patients soit une fréquence de 19%. 

(34)  

En Ethiopie, dans l’étude de Micho et al menée à l’hôpital spécialisé Tikur Anbessa (entre 

les années 2016-2017), intéressant 61 cas en oncologie pédiatrique admis pour hémopathies 

malignes et tumeurs solides, le SLT était survenu chez 18 patients soit une fréquence de 29,5 %. 

(35) 

En Pakistan, dans l’étude de Mansoor et al menée à l’hôpital universitaire Aga Khan (entre 

les années 2008 et 2013), intéressant 317 patients en oncologie pédiatrique admis pour 

hémopathies malignes, le SLT est survenu chez 36 patients soit une fréquence de 11,4%. (36) 

En Hongrie, dans l’étude de Biró et al, menée à quatre hôpitaux universitaires (université de 

Semmelweis, université de Debrecen, université de Pécs, université de Szeged), (entre les années 

2006 et 2016) intéressant 913 patients en hémato-oncologie pédiatrique, atteints 

d’hémopathies malignes, le SLT a été survenu chez 31 patients soit une fréquence de 3,4%. (37) 
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En Corée de sud, dans l’étude d’Ahn et al, menée à l’hôpital universitaire national 

pédiatrique de Seoul, (entre les années 2000 et 2009), intéressant 396 patients, atteints 

d’hémopathies malignes (LAL, LAM, LNH), le SLT a été survenu chez 68 patients soit une 

fréquence de 17,2%. (38)  

En Iran, dans l’étude de Esfahani,H menée à l’hôpital correspondant à l’université des 

sciences médicales de Hamedan (entre les années 2012 et 2013), intéressant 69 patients admis 

au département d’oncologie pédiatrique pour des différents cancers, le SLT a été survenu chez 8 

patients soit une prévalence de 11,6%, avec 3 cas de SLT atteints de tumeurs solides pour 19 cas 

étudiés (fréquence de 15,7% pour les tumeurs solides), et 5 cas de SLT atteints d’hémopathies 

malignes pour 50 cas étudiés (fréquence de 10% pour les hémopathies malignes). (39)  

En Europe, dans l’étude multicentrique d’Annemans et al, menée dans des différents 

centres hospitaliers situés en Espagne, Royaume unis, Belgique et les-pays-bas (entre 1999 et 

2000), intéressant 755 patients atteints de leucémies aigues et LNH, dont 322 sont des enfants, 

le SLT a été survenu chez 5,3% de la population pédiatrique. (40)  

Au Maroc, dans l’étude de L.Oulkadi menée au CHU de Marrakech (entre 2011 et 2013) 

rétrospective et  descriptive d’une série de 24 cas entre adultes et enfants ayant développé le SLT 

parmi 308 patients dont 140 sont des enfants atteints d’hémopathies malignes, on a trouvé une 

fréquence de SLT égale à 10% chez les enfants (14 enfants). (41) 

Les séries d’études diffèrent dans la nature des pathologies malignes et l’effectif étudiés. 

Cependant, la fréquence de SLT reste plus élevée chez les enfants atteints d’hémopathies 

malignes. Nos résultats sont proches de ceux rapportés dans la littérature dont la fréquence du 

syndrome de lyse tumorale chez les enfants est généralement inférieure à 20%. 

Pourtant le nombre des cas rapportés reste inférieur au nombre réel des cas de SLT au sein 

de la population pédiatrique. Notons que dans notre étude, uniquement les cas hospitalisés au 

SHOP ont été étudiés, sachant qu’il existe des patients qui ont developpé ce syndrome, étaient 

déjà hospitalisés dans d’autres services pédiatriques, ces cas n’ont pas été inclus dans notre 

étude vu le manque de documentation.   
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Tableau IX : Fréquence du SLT dans notre série comparée à la littérature. 

Séries Nombre 
de cas 
évalués 

Nombre de 
cas de SLT 

Fréquence 
(SLT/Tumeurs 

solides et 
hémopathies 

malignes) 

Fréquence 
(SLT/hémopathies 

malignes) 

Fréquence 
(SLT/Tumeurs 

solides) 

Flood et al 324 63 - 19% - 

Micho et al 61 18 29,5% 32,5% 23,8% 

Mansoor et 
al 

317 36 - 11,4% - 

Biro et al 913 31 - 3,4% - 

Ahn et al 396 68 - 17,2% - 

Esfahani,H 69 8 11,6% 10% 15,7% 

Annemans 
et al 

322 17 - 5,3% - 

L. Oulkadi 140 14 - 10% - 

SHOP 
Marrakech 

670 51 7,6% 13% 0% 

 

2. Répartition selon l’âge :  

L’âge des 51 patients  ayant présenté un SLT dans notre étude variait entre 6 mois et 15 ans, 

avec une moyenne de 7 ans, un écart type égal à 3,61 et une médiane de 6 ans. 

L’étude de Flood et al, en analysant 56 cas de SLT, a trouvé que la moyenne d’âge chez ces 

patients est égale à 5 ans avec une médiane de 3 ans. (34) 

L’étude de Gopakumar et al, menée en Inde au centre régional de cancer Trivandrum, Kerala, 

en analysant 120 cas de SLT chez des patients atteints d’hémopathies malignes au département 
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d’oncologie pédiatrique, a trouvé que la moyenne d’âge chez ces patients qui ont développé le 

SLT est égale à 6,5 ans. (42)  

Tableau X : Répartition des cas de SLT selon l’âge dans les séries d’étude. 

 Gopakumar et al Flood et al SHOP Marrakech 

Age moyen [Médiane] en 

années 

6,5 5 [3] 7 [6] 

3. Répartition selon le sexe : 

Les patients de notre étude se répartissaient en 28 patients de sexe masculin (55% des cas), 

et 23 patients de sexe féminin (45% des cas), donnant un sexe ratio (H/F) de 1,2. 

Dans l’étude de Flood et al, les patients ayant présenté le SLT sont répartis en 34 (60,7% des 

cas)  garçons contre 22 filles, donnant ainsi un sexe ratio (H/F) égal à 1,55. (34) 

Dans l’étude d’Ahn et al, les patients ayant présenté un SLT sont répartis en 42 garçons 

(61,7% des cas) contre 26 filles, donnant ainsi un sexe ratio (H/F) égal à 1,6. (38) 

Nos résultats restaient conformes à ceux rapportés par la littérature avec une prédominance 

légère du sexe masculin dans l’incidence de survenue de SLT, et ça peut s’expliquer par la 

fréquence des hémopathies malignes plus élevée chez les enfants de sexe masculin. 

On remarque une prédominance légère du genre masculin dans l’incidence de survenue de 

SLT dans les différentes séries d’étude et ça peut s’expliquer par la fréquence des hémopathies 

malignes plus élevée chez les enfants de genre masculin. 

IV. Données cliniques 

1. Motifs de Consultation et durée d’évolution:  

Dans notre étude, les motifs de consultation les plus fréquents ont été représentés par le 

syndrome hémorragique, les douleurs et distensions abdominales, les douleurs osseuses, la 
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fièvre et l’altération de l’état général. En général, les motifs de consultation étaient révélateurs 

des hémopathies malignes sous-jacentes.  

Le délai de diagnostic variait selon le mode de début de la maladie. Un début progressif de la 

maladie causale a été noté chez 37% des cas, avec une durée d’évolution avant l’admission qui 

dépassait 2 mois ; 35% des cas ont eu un début rapidement progressif avec une durée 

d’évolution avant l’admission entre 2 semaines et 2 mois ; et 27% des cas ont été admis à 

l’hôpital dans un délai qui ne dépassait pas 2 semaines. 

Cela montre que 72% des patients de cette étude ont  été admis tardivement à l’hôpital, ce 

qui pouvait jouer un rôle dans l’évolution et l’extension de la maladie, et par conséquent, 

l’augmentation des facteurs prédisposant à la survenue du SLT. 

L'anamnèse et l'examen physique des patients à risque d’être atteint du syndrome de lyse 

tumorale doivent être axés sur les causes principales de la lyse tumorale. Le moment 

d’apparition de la malignité joue un rôle important dans l’apparition et l’évolution du SLT, et il 

doit être déterminé en prêtant attention à la présence de symptômes constitutionnels comme la 

perte de poids ou l’anorexie, ou la présence de symptômes respiratoires (dyspnée, orthopnée et 

tachypnée) pouvant être le signe d'une compression des voies respiratoires due à une tumeur 

primitive. Les symptômes urinaires tels que dysurie, douleur au flanc et hématurie si présents 

doivent faire craindre une atteinte rénale. Les signes et symptômes pouvant être associés à 

l'hypocalcémie comprennent les nausées, les vomissements, les convulsions, les spasmes 

tétaniques et les modifications de l'état de conscience. D'autres manifestations cliniques du 

syndrome de lyse tumorale comprennent, sans s'y limiter, une crise syncopale, une léthargie par 

palpitations, un œdème facial, une distension abdominale et d'autres signes de surcharge 

hydrique. (43) 

2. Manifestations cliniques : 

Les manifestations cliniques les plus observées à l’admission chez les patients de notre étude  

étaient généralement des signes liés à la pathologie maligne sous-jacente. Les manifestations 

cliniques évocatrices de SLT, étaient : 
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• Des manifestations digestives telles que les nausées et les vomissements chez 13,7% des 

cas (7 patients) et les diarrhées dans 8% des cas (4 patients), qui pouvaient être  

secondaires à l’hyperkaliémie ou l'hyperuricémie.  

• Faiblesse musculaires, crampes et paresthésies dans 8% des cas (4 patients) évoquant 

aussi l’hyperkaliémie. 

• des crises convulsives et tétanies dans 4% des cas (2 patients), des paresthésies des 

extrémités, de la langue, et des lèvres dans 6% des cas (3 patients) secondaires à 

l’hypocalcémie. 

•  Des signes d’uro-lithiase ou d’IRA tels que l’oligurie voire l’anurie dans 15,7% des cas (8 

patients). 

• Des signes évoquant une altération de la fonction rénale tels que les œdèmes (Bouffissure 

de visage, OMI, œdèmes généralisés)  dans 37% des cas (19 patients). 

• Une détresse respiratoire aigue (DRA) qui peut faire craindre un œdème du poumon dans 

le cadre de syndrome œdémateux a été trouvée chez 2% des cas (1 patient). 

Dans l’étude de Micho et al, les patients se plaignaient le plus souvent d'une grande 

fatigabilité, de douleurs abdominales et d'une fièvre prolongée. Une pâleur palmaire et 

conjonctivale a aussi été notée. La fréquence des œdèmes de différentes localisations (visage, 

cou, cuisse et jambe) était également élevée chez les participants à l'étude. Certains patients se 

plaignaient également de maux de tête, de toux et de saignements (nasaux et gingivaux). Des 

lésions rénales aigues ont été observées chez 9 patients et les crises convulsives ont été 

observées chez 1 patient. (35) 

Les manifestations cliniques documentées dans notre étude sont conformes à la littérature, 

évoquant ainsi qu’en addition aux signes liés à la pathologie malignes sous-jacente, les signes 

cliniques en rapport avec le SLT peuvent être présent à l’admission, ce qui traduit un risque plus 

élevé de la survenue de ce syndrome chez ces patients, incitant ainsi une vigilance plus accrue en 

ce qui concerne l’exploration paraclinique, la surveillance des paramètres biologiques et les 
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mesures prophylactiques adaptées avant l’apparition des ces signes, spécialement les signes 

digestifs, les œdèmes , les paresthésies, les convulsions et l’oligurie ou anurie. 

3. Examen physique : 

• Dans notre étude, l’examen physique initial a objectivé une déshydratation dans 18% des 

cas qui ont développé un SLT plus tard. 

La déshydratation constitue un facteur de risque de SLT dépendant de l’hôte. Selon Howard et 

al, la déshydratation fait diminuer le débit urinaire à travers les tubules rénaux, et augmente le 

taux de solutés (exemple : acide urique, phosphore) qui peuvent  cristalliser et provoquer une 

néphropathie. (11) 

Dans l’étude d’Apiyo et al, menée à Uganda, intéressant 108 patients admis à l’unité 

d’hématologie pédiatrique de l’hôpital national de référence de Mulago, ils ont trouvé que 14 

patients ont développé le SLT et entre eux 5 ont présenté une déshydratation soit  35,7% des cas 

de SLT (5/14). (44) 

• Dans notre étude, 37% des patients qui ont développé le SLT, ont eu des œdèmes.  

Le pourcentage de présence des œdèmes dans cette étude était  relativement élevé.  Les 

œdèmes peuvent refléter des troubles de la fonction rénale qui peuvent être dus à une 

hyperuricémie selon Rampello et al (1). Dans ce cas, les patients atteints d’hémopathies malignes 

et présentant des œdèmes doivent avoir une exploration immédiate de la fonction rénale et du 

bilan métabolique car le risque d’avoir un SLT est très probable. 

Dans l’étude d’Apiyo et al, en analysant 14 cas de SLT, ils ont trouvé que 21,4% des cas ont 

présenté des œdèmes (3/14). (44)  

• Dans notre étude 61% des patients ayant présenté le SLT, ont eu des adénopathies de 

différentes localisations lors de l’examen physique initial, 37% ont présenté une 

splénomégalie et 33% ont présenté une hépatomégalie. 

Ces éléments reflètent l’importance de la masse tumorale et le degré de l’extension de la 

tumeur qui sont des facteurs importants de survenue du SLT. Selon Howard et al, la présence de 

splénomégalie, hépatomégalie et néphromégalie, désigne l’infiltration de ces organes par la 



Syndrome de lyse tumorale : Étude prospective du SHOP de Marrakech. 
 

 

  60 

 

tumeur ce qui reflète une extension tumorale plus importante chez les patients présentant ces 

anomalies que chez les patients qui ne les présentent pas. (11) 

Dans l’étude d’Elkhatib et al, menée en Arabie-Saoudite, à l’hôpital spécialisé du Roi Faisal 

(entre les années 2006 et 2018), en analysant 11 cas de SLT chez des enfants atteints 

d’hémopathies malignes, ils ont trouvé que 2 patients ont présenté des adénopathies soit 18,2% 

des cas (2/11), 9 patients ont présenté une splénomégalie soit 81,8% (9/11), et 9 patients ont 

présenté une hépatomégalie soit 81,8% des cas (9/11). (45) 

Dans l’étude de Gopakumar et al, en analysant 120 cas de SLT, ils ont trouvé que 30% des 

patients ont présenté des adénopathies et 65,8% des patients ont présenté une 

hepatosplénomégalie. (42) 

Dans l’étude d’Apiyo et al, en analysant 14 cas de SLT, ils ont trouvé que 57,1% des patients 

ont présenté une hépatomégalie (8/14) et une splénomégalie (8/14). (44) 

• Dans notre étude, 53% des cas ont présenté une ascite lors de l’examen physique initial et 

12% des cas ont présenté des signes d’épanchement pleural. Le pourcentage de présence 

préalable d’ascite chez ces patients, est considérablement élevé. 

Dans l’étude de Patte et al, menée à la société française d’oncologie pédiatrique, concernant 34 

patients atteints de LNH et LAL3, ayant présenté des troubles métaboliques trouvés dans le SLT, 

59% des cas ont présenté une ascite et 50% des cas ont présenté un épanchement pleural. (46) 

Tableau XI : Données cliniques chez les cas de SLT comparées à la littérature. 

 Apiyo et al Elkhatib et al Gopakumar et 
al 

Patte et al SHOP 
Marrakech 

Déshydratation 35,7% - - - 18% 
Œdèmes 21,4% - - - 37% 

Adénopathies - 18,2% 30% - 61% 
Splénomégalie 57,1% 81,8% 65,8% - 37% 
Hépatomégalie 57,1% 81,8% 65,8% - 33% 

Ascite - - - 59% 53% 
Epanchement 

pleural 
- - - 50% 12% 
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V. DONNEES BIOLOGIQUES 

1. Bilan métabolique initial : 

Concernant les résultats du bilan biochimique dans notre étude, on a trouvé que : 

• Les valeurs de calcémie variaient entre 48,3 mg/l et 111 mg/l avec une moyenne de 81 (± 

14) mg/l. 

• Les valeurs de kaliémie variaient entre 2,8 mmol/l et 6,5 mmol/l avec une moyenne de 

4,7 (± 0,9) mmol/l. 

• Les valeurs d’uricémie variaient entre 14 mg/l et 316 mg/l avec une moyenne de 9,6 (± 

60) mg/l. 

• Les valeurs de phosphorémie entre 22,1 mg/l et 196,8 mg/l avec une moyenne de 57 (± 

33) mg/l. 

Dans notre étude, les anomalies biochimiques définissant le SLT selon la classification de Cairo 

et Bishop étaient: 

• L’hypocalcémie a été notée chez 57% des cas avec 28% des cas qui ont présenté des 

valeurs inférieures à 70mg/l (1,75 mmol/l). 

• L’hyperkaliémie a été notée chez 17,7% des cas avec 15,7% des cas qui ont présenté des 

valeurs supérieures à 6 mmol/l. 

• L’hyperuricémie a été notée chez 80,4% des cas avec 66,7% des cas qui ont présenté des 

valeurs supérieures à 80mg/l (476 µmol/l). 

• L’hyperphosphorémie a été notée chez 25,5% des cas avec des valeurs supérieures à 65 

mg/l (2,1 mmol/l). 

Dans l’étude de Biro et al, intéressant 31 cas de SLT chez la population pédiatrique, 

l’hypocalcémie a été présente chez 61,3% des cas (19/31), l’hyperkaliémie a été présente chez 

19,4% des cas (6/31), l’hyperuricémie a été présente chez 67,7% des cas (21/31), et 

l’hyperphosphorémie a été présente chez 90% des cas (28/31). (37) 
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Dans l’étude d’Elkhatib et al, en analysant 11 cas de SLT, ils ont trouvé que 5 patients ont 

présenté une hypocalcémie soit 45,4% des cas (5/11), 1 patient a présenté une hyperkaliémie 

soit 9,1% des cas (1/11), 7 patients ont présenté une hyperuricémie soit 63,6% des cas (7/11) et 

3 patients ont présenté une hyperphosphorémie soit 27,3% des cas (3/11). (45) 

Tableau XII : Fréquence des cas de SLT selon les anomalies biochimiques définissant le SLT 
comparée à la littérature. 

 

 Biro et al Elkhatib et al SHOP Marrakech 

Hypocalcémie 61,3% 45,4% 57% 

Hyperkaliémie 19,4% 9,1% 17,7% 

Hyperuricémie 67 ,7% 63,6% 80,4% 

Hyperphosphorémie 90% 27,3% 25,5% 

 

Dans l’étude d’Alavi et al (47), menée en Iran à l’hôpital Mofid pour enfants, intéressant 

14 patients atteints de LNH ayant développé le SLT, les moyennes des résultats biochimiques 

chez ces patients ont été comme suit : 

• Calcémie : 76 (± 9,3) mg/l. 

• Kaliémie : 4,32 (± 0,76) mmol/l. 

• Uricémie : 102,9 (± 62,5) mg/l. 

• Phosphorémie : 86,6 (±53,1) mg/l.  

Dans l’étude de Gopakumar et al (42), les moyennes des résultats biochimiques chez les 

patients ayant développé le SLT ont été comme suit : 

•  Calcémie : 93 mg/l. 

•  Kaliémie : 4,2 mmol/l. 

•  Uricémie : 71 mg/l. 

•  Phosphorémie : 51 mg/l.  
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Tableau XIII : Moyennes des résultats biochimiques chez les cas de SLT comparées à la 
littérature. 

 Alavi et al Gopakumar et al SHOP Marrakech 

Calcémie (mg/l) 76 ± 9,3 93 81 ± 14 

Kaliémie (mmol/l) 4,32 ± 0,76 4,2 4,7 ± 0,9 

Uricémie (mg/l) 102,9 ± 62,5 71 96 ± 60 

Phosphorémie (mg/l) 86,6 ± 53,1 51 57 ± 33 

Concernant la fonction rénale, notre étude a révélé une élévation de la créatinine au-delà 

de la limite normale supérieure chez 31,4% des cas, avec 15,7% des cas qui ont présenté des 

valeurs de créatininémie supérieures à 1,5 LNS. 

Dans l’étude de Xue et al, menée en Chine dans 13 hôpitaux du groupe CCCG (entre  les 

années 2015 et 2018) intéressant 79 enfants atteints de LAL ayant développé le SLT, ils ont 

trouvé que 41,7% de ces patients ont présenté une hypercréatininémie. (48)  

L’étude de Mansoor et al a montré une élévation de créatininémie au-delà de 1,5 LNS chez 

75% des patients ayant développé le SLT. (36) 

L’étude d’Ahn et al a montré une élévation de créatinine au-delà de 1,5 LNS chez 36 

patients parmi 68 patients ayant développé le SLT soit 53% des cas de SLT. (38) 

 

Tableau XIV : Répartition des cas de SLT en fonction de l’élevation de la créatininémie dans les 
séries d’étude. 

 Xue et al Mansoor et al Ahn et al SHOP 
Marrakech 

Hypercréatinémie 41,7% - - 31,4% 
créatininémie > 

1,5 LNS 
- 75% 53% 15,7% 

 

Concernant la lactate déshydrogénase (LDH), notre étude a révélé une élévation au-delà 

des valeurs normales chez 72,5% des cas, dont 47% des cas ont présenté des valeurs supérieures 
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ou égales à 2 LNS. Les valeurs initiales de LDH variaient de 251 UI/L  à 6511 UI/L avec une 

moyenne de 1590,44 (± 1223,15) UI/l. 

Dans l’étude d’Ahn et al, la moyenne des valeurs initiales de LDH chez les cas de SLT a été 

égale à 1950,4 UI/l. (38) 

Le taux de la lactate déshydrogénase reflète l’importance de la masse de la tumeur qui est 

un facteur de risque majeur de la survenue du SLT.  Les valeurs initiales de LDH étaient élevés les 

moyennes des valeurs dans notre série sont proches de ceux rapportées dans la littérature. 

Tableau XV : Moyenne des valeurs initiales de LDH chez les cas de SLT comparée à la littérature. 

 Ahn et al SHOP Marrakech 

Moyenne de LDH (UI/l) 1950,4 1590,44 

 

2. Hémogramme : 

Dans notre étude, les valeurs d’hémoglobine variaient de 4 g/dl à 14,2 g/dl avec une 

médiane de 12,6mg/dl et une moyenne de 8,8 mg/dl. 84,3% des patients ont présenté une 

anémie que soit normochrome normocytaire ou hypochrome microcytaire  au cours du bilan 

initial, cela justifie le profil clinique, vu que 65% des patients dans notre étude ont présenté un 

syndrome anémique à l’examen physique. Les valeurs initiales de plaquettes variaient de 

2000/mm3 à 911000/mm3 avec une médiane de 77000/mm3 et une moyenne de 

218043/mm3. 58,8% des cas ont présenté une thrombopénie. 31% des cas ont présenté un 

syndrome hémorragique sur le plan clinique. Cela signifie que presque la moitié des patients 

ayant une thrombopénie, ont présenté des complications de cette anomalie sur le plan clinique. 

Les valeurs initiales de globules blancs variaient de 900/mm3 à 765000/mm3 avec une moyenne 

de 111429,7/mm3 et une médiane de 25667/mm3. 74,5% de nos patients ont présenté une 

hyperleucocytose. 
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Dans l’étude d’Ahn et al, la moyenne d’hémoglobine pour les 68 cas de SLT était égale à 9 

g/dl, celle des plaquettes était égale à 122300/mm3 et celle des globules blancs égale à 

96300/mm3 (38). Ces valeurs étaient globalement proches des résultats de notre étude.  

Ces perturbations des éléments de l’hémogramme ont été contributives au diagnostic des 

hémopathies malignes sous-jacentes et reflétaient le stade et le degré d’évolution de la maladie, 

et par conséquent, ont eu un rôle dans la décision thérapeutique anticancéreuse. 

Le taux de globules blancs est un indicatif de risque de survenue de SLT, et dans notre 

étude les valeurs initiales de globules blancs étaient significativement élevées chez les patients 

qui ont ultérieurement développé le SLT, ainsi on a trouvé que la majorité des cas de SLT ont 

présenté une hyperleucocytose marquée. 

Tableau XVI : Les données de l’hémogramme comparées à la littérature. 

 Ahn et al SHOP Marrakech 

Moyenne d’hémoglobine (g/dl) 9 8,8 

Moyenne de plaquettes (/mm3) 122300 218043 

Moyenne de globules blancs (/mm3) 96300 111429,7 

VI. PATHOLOGIES MALIGNES SOUS-JACENTES 

Dans notre étude, les pathologies malignes sous-jacentes sont représentées par les 

hémopathies malignes. Il s’agit de leucémies aigues dans 59% des cas (LAL dans 39% des cas et 

LAM dans 20% des cas) et LNH dans 41% des cas (lymphome ou leucémie de Burkitt dans 35% des 

cas, LAGC dans 2% des cas, LLB dans 2% des cas, LBDGC dans 2% des cas). 

Le SLT se rencontre dans des différentes pathologies malignes, mais sa fréquence est plus 

élevée chez les patients atteints d’hémopathies malignes notamment les LNH (particulièrement le 

lymphome de Burkitt et le lymphome lymphoblastique), et les leucémies aigues particulièrement 

les LAL. Le SLT est moins rencontré dans les leucémies chroniques, les lymphomes hodgkiniens 

et les tumeurs solides. (10 , 12) 
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Dans l’étude d’Ahn et al, concernant 68 cas de SLT, 60,3% des cas étaient atteints de LAL, 

25% de LNH et 14,7% de LAM. (38) 

Dans l’étude de Gopakumar et al, concernant 120 cas de SLT, 76,7% des cas étaient atteints 

de LAL, 14,2% de LAM, et 9,2% de LNH. (42) 

Dans l’étude de Flood et al, concernant 56 cas de SLT, 83,9% des cas étaient atteints de 

LAL, 10,7% de LNH type lymphome de Burkitt, et 5,4% de LAM. (34) 

Dans l’étude de Micho et al, concernant 18 cas de SLT, 33,3% des cas étaient atteints de 

LAL (6/18), 39% de LNH et 27,7% de tumeurs solides alors qu’aucun cas de LAM n’a développé 

un SLT. (35)   

Dans l’étude d’Esfahani et al, concernant 8 cas de SLT, 25% des cas étaient atteints de LAL 

(2/8), 37,5% de LNH (3/8), 37,5% de tumeurs solides (3/8) et aucun cas de LAM n’a développé un 

SLT. (39) 

A travers la comparaison de ces séries, on remarque que le SLT chez les enfants est 

constamment secondaire aux hémopathies malignes et rarement lié aux tumeurs solides. Les 

hémopathies malignes sous-jacentes les plus fréquentes sont représentées essentiellement de 

LAL et LNH. Cependant, la fréquence de LAL documentée dans la littérature est clairement plus 

élevée que celle de LNH dans certaines études.  

Dans notre étude on a noté que la fréquence de SLT est remarquablement élevée dans les 

cas de LAM, ce qui pourrait être en rapport avec la nature des pathologies malignes prises en 

charge dans les autres études.  

 

Tableau XVII : Les pathologies malignes sous-jacentes dans les différentes séries d’étude. 

 Ahn et al Gopakumar et 
al 

Flood et al Micho et 
al 

Esfahani 
et al 

SHOP 
Marrakech 

LAL 60,3 % 76,7 % 83,9 % 33,3% 25 % 39 % 
LAM 25 % 14,2 % 5,4 % 0% 0% 20 % 
LNH 14,7 % 9,2 % 10,7 % 39% 37,5 % 41 % 
Tumeurs 
solides 

- - - 27,7% 37,5 % 0% 
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Concernant les sous-types de LNH, le lymphome ou leucémie de Burkitt a été le sous-type 

le plus fréquent dans cette étude et les autres sous-types ont été représentés par le LLB, le LAGC 

et le LBDGC chez 1 seul cas pour chacun. 

Dans l’étude de Seidemann et al, intéressant 63 cas de SLT chez des enfants atteints de 

LNH, le sous-type sous-jacent le plus fréquent était le lymphome/leucémie de Burkitt trouvé 

chez 62 cas soit 98,4 % des cas, et le cas restant était atteint de LLT. (49) 

Dans l’étude de Flood et al, tout les cas de SLT atteints de LNH appartenaient au sous-

groupe de lymphome/leucémie de Burkitt. (34) 

On conclut que le lymphome/leucémie de Burkitt est conformément le sous-type de LNH le 

plus fréquent qui peut être à risque de survenue de SLT.  

Méthodes diagnostiques : 

Parmi les méthodes diagnostiques utilisées pour révéler les pathologies malignes sous-

jacentes dans notre étude, l’échographie abdomino-pelvienne a été contributive dans la 

révélation de l’atteinte rénale comme un facteur de risque du SLT chez 13 patients (25,5 % des 

cas) présentant une néphromégalie avec hydronéphrose et 2 patients (4% des cas) présentant une 

obstruction des voies excrétrices.  

Dans l’étude d’Alavi et al, sur les 14 patients qui ont développé le SLT, 8 ont présenté une 

atteinte rénale à l’échographie soit 57,1% des cas de SLT. Ainsi l’étude d’Alavi et al, a montré que 

le risque de SLT est plus élevé chez les patients présentant des signes d’atteinte rénale lors des 

examens d’imagerie telle que l’échographie. (47) 

VII. CLASSIFICATION DU SYNDROME DE LYSE TUMORALE 

1. Première classification du SLT : 

Si une définition très large du SLT est acceptée, aucune classification clinicobiologique n’a 

été utilisée de façon uniforme dans les différentes études. Les premières classifications 
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remontent à 1993, Hande-Garrow (4) a proposé une classification qui définit le SLT par la 

présence des critères suivants : 

• Seuils à 25% au dessus de la limite supérieure de la normale (Phosphore, potassium ou 

acide urique) ou au dessous (Calcium). 

• Au moins 2 valeurs modifiées. 

• Dans les 4 jours suivant la chimiothérapie. 

 

2. Classification de Cairo et Bishop : 

Depuis 2004, la définition retenue du SLT est celle de Cairo et Bishop (3). Elle a permis, par 

sa définition claire et consensuelle, d’améliorer l’homogénéité des groupes étudiés dans la 

littérature et donc de mieux les comparer. Elle souligne de plus la rapidité évolutive potentielle 

du SLT en introduisant la notion que 25% d’augmentation d’un paramètre biologique sélectionné 

représente un critère diagnostique à part entière (Tableau VIII et XIX). 

Ainsi, le SLT biologique est défini par l’association d’au moins deux des troubles suivants (3): 

• Uricémie ≥ 476 mmol/l ou augmentée de 25% par rapport à la valeur initiale du malade. 

• Kaliémie ≥ 6 mmol/l ou augmentée de 25% par rapport à la valeur initiale du malade. 

• Phosphorémie ≥ 2,1 mmol/l (chez l’enfant) et ≥ 1,45 mmol/l (chez l’adulte) ou 

augmentée de 25% par rapport à la valeur de base du malade. 

• Calcémie ≤ 1,75 mmol/l ou diminuée de 25% par rapport à la valeur initiale du malade. 

Le SLT clinique est défini par un SLT biologique associé à au moins un des critères suivants (3) : 

• IRA définie par une créatininémie supérieure ou égale à 1,5 fois la limite supérieure de la 

normale selon l’âge et le sexe. 

• Arythmie cardiaque ou mort subite. 

• Convulsions. 
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Tableau XVIII : SLT biologique selon la classification de Cairo et Bishop (3). 

SLT biologique si 2critères biologiques ou plus sont présents parmi les suivants 
(Dans les 3 jours précédents ou les 7 jours suivant l’initiation de la chimiothérapie) 
Uricémie • 476 μmol/l (80 mg/l) ou 

• + 25% des valeurs initiales 
Kaliémie • 6 mmol /l ou 

• + 25% des valeurs initiales 
Phosphorémie • 2,1 mmol/l (65 mg/l) (enfants) 

• 1,45 mmol/l (45 mg/l) (adultes) 
• + 25% des valeurs initiales 

Calcémie • < 1,75 mmol/l (70 mg/l) ou 
• - 25% des valeurs initiales 

 

Tableau XIX : SLT clinique selon la classification de Cairo et Bishop (3). 

SLT clinique 
(association d’un SLT biologique + au moins 1 des critères sous-jacents) 

Atteinte rénale Insuffisance rénale définie par : 
o Créatininémie > 1 ,5× LNS et/ou 

o Diurèse < 0,5 ml/kg/h sur 6h 
Atteinte cardiaque • Trouble du rythme cardiaque 

• Mort subite 
Atteinte neurologique Crises convulsives 

 

A partir de cette définition, une classification avec 6 niveaux de gravité a été proposée, de 

grade 0 à grade 5 (Tableau XX). (3) 

• Grade 0 : pas du SLT biologique, le taux de créatinine est <1,5 la limite normale 

supérieure (LNS), pas de manifestations cliniques cardiaques ou neurologiques. 

• Grade 1 : présence du SLT biologique avec un taux de créatinine=1,5 la LNS, pas de crises 

convulsives et l’arythmie cardiaque ne nécessite pas d’intervention médicale. 

• Grade 2 : présence du SLT biologique avec un taux de créatinine >1,5 à 3 la LNS, 

l’arythmie cardiaque nécessite une intervention médicale mais non urgente, et les 

manifestations neurologiques sont à type de convulsions brèves généralisées bien 

contrôlées par les antiépileptiques. 
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• Grade 3 : SLT biologique avec créatininémie>3 à 6 la LNS, l’arythmie cardiaque est 

symptomatique et non contrôlée par les médicaments ou le défibrillateur, l’aggravation 

des manifestations neurologiques par l’apparition de convulsions avec altération de la 

conscience, qui ne sont pas contrôlées par les antiépileptiques et qui se généralisent 

malgré l’intervention médicale. 

• Grade 4 : SLT biologique avec créatininémie > 6 la LNS, aggravation de l’arythmie 

cardiaque et mise en jeu du pronostic vital, les convulsions vont être intenses et difficiles 

à contrôler. 

• Grade 5 : SLT  biologique et Décès. 

Tableau XX : Classification des grades de gravité de SLT selon Cairo et Bishop (3). 

 Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Grade 5 
SLT biologique - + + + + + 
créatininémie <1,5 LNS 1,5 LNS >1,5 à 3LNS > 3 à 6 LNS > 6 LNS Décès 
Arythmie 
cardiaque 

- Pas d’ 
intervention 
médicale 
nécessaire 

Intervention 
médicale 
nécessaire 
mais non 
urgente 

Symptomatique 
et non contrôlée 
médicalement ou 
techniquement 
(défibrillateur) 

Mise en jeu du 
pronostic vital 
(exp: arythmie 
associée à une 
syncope, état 
de choc, 
hypotension, 
insuffisance 
cardiaque 
congestive) 

Décès 

Convulsions - - Brève 
convulsion 
généralisée, 
convulsion 
bien 
contrôlée 
par les anti-
épileptiques 

Convulsion avec 
altération de la 
conscience ; 
mauvais 
contrôle des 
convulsions par  
antiépileptique 
; convulsions 
généralisées 
malgré 
intervention 
médicale 

Convulsion de 
tout 
type, 
prolongée, 
répétée ou 
difficile à 
contrôler (par 
exemple état 
de mal 
épiléptique) 

Décès 

- : trouble non présent ;   + : trouble présent ;   LNS : limite normale supérieure 
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3. Classification de Howard : 

La définition du SLT de Cairo et Bishop a récemment été remise en question, car elle reste 

peu spécifique de la population à haut risque de complications cliniques. En 2011, Howard et al 

ont proposé une nouvelle définition plus sélective, fondée uniquement sur la survenue 

d’anomalies métaboliques simultanées et non sur la variation de 25% de deux valeurs 

biologiques. (11) 

Concernant cette classification (Tableau XXI), dans le SLT biologique, deux anomalies 

métaboliques ou plus doivent être présentes au cours des premières 24 heures, dans les 3 jours 

avant le début du traitement ou jusqu'à 7 jours après. Le SLT clinique exige la présence d'un SLT 

biologique plus un taux de créatinine élevé et/ou des convulsions et/ou des troubles du rythme 

cardiaque, voire une mort subite. (11) 
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Tableau XXI : Classification biologique et clinique selon Howard (11). 

Anomalies métaboliques Critères de classification du SLT 
biologique 

Critères de classification du SLT 
clinique 

Hyperuricémie Acide urique>80 mg/l (475.8 
µmol/l) chez l'adulte, ou au-dessus 
de la LNS selon l'âge chez l’enfant. 

 

Hyperphosphorémie Phosphore >45 mg/l (1.5mmol/l) 
chez l’adulte 

ou >65 mg/l (2.1 mmol/l) chez 
l’enfant. 

 

Hyperkaliémie Potassium >6.0 mmol/l Troubles du rythme cardiaque 
ou mort subite probablement ou 

certainement causés par une 
hyperkaliémie. 

Hypocalcémie Calcium corrigé <70 mg/l (1.75 
mmol/l) ou calcium ionisé <11 ,2mg 

/l (0.3 mmol/l). 

Troubles du rythme cardiaque, 
mort subite, irritabilité 

neuromusculaire (tétanie, 
paresthésie, contractions 

musculaires, spasme, signe de 
Trousseau, signe de Chvostek, 

laryngospasme ou 
bronchospasme), hypotension, 
ou une insuffisance cardiaque 
probablement ou certainement 
causée par une hypocalcémie. 

IRA  Augmentation du taux de la 
créatinine sérique à 0,3mg/dl 
(26,5mmol/l) (ou une seule 
valeur>1,5 fois la LNS de la 
tranche d'âge normalement 

appropriée si aucune référence 
de mesure de la créatinine est 

disponible), ou la présence 
d'une oligurie définie comme 
une diurèse moyenne de <0,5 

ml/kg/h pendant 6 heures. 
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4. Fréquence des cas selon le type du SLT : biologique/clinique 

La classification de Cairo et Bishop a été utilisé dans notre étude. Ainsi, on a trouvé que 

84,3% des cas (43 patients) ont présenté un SLT biologique seul, et 15,7% des cas (8 patients) ont 

présenté un SLT clinique avec 11,7% (6 patients) qui ont présenté 1 seul critère clinique (IRA) et 

4% (2 patients) qui ont présenté deux critères (IRA et Convulsions) : 

Les critères cliniques notés dans notre étude étaient : 

• L’IRA  dans 15,7% des cas (étant définie par créatininémie > 1,5 LNS) 

• Les crises convulsives dans 4% des cas. 

Dans l’étude d’Ahn et al, intéressant 68 cas de SLT, 47% des cas ont présenté un SLT 

biologique seul (32/68), et 53% des cas ont présenté un SLT clinique. (38) 

Dans l’étude de Gopakumar et al, intéressant 120 cas de SLT, 75% des cas ont présenté un 

SLT biologique seul et 25% des cas ont présenté un SLT clinique. (42) 

Dans l’étude de Mansoor et al, intéressant 36 cas de SLT, 25% des cas ont présenté un SLT 

biologique seul et 75% des cas ont présenté un SLT clinique. (36) 

Dans l’étude de Saeed et al, intéressant 86 cas de SLT, 72% des cas ont présenté un SLT 

biologique seul (62/86), et 28% des cas ont présenté un SLT clinique (24/86). (50) 

Dans l’étude d’Elkhatib et al, intéressant 11 cas de SLT, 45,5% des cas ont présenté un SLT 

biologique seul, et 54,5% ont présenté un SLT clinique (6/11). (45) 

Le risque de survenue du SLT clinique est en rapport essentiellement avec la sévérité des 

perturbations biologiques à savoir l’hyperuricémie, l’hyperphosphorémie et l’hyperkaliémie. Ça 

peut être aussi lié à la préexistence d’anomalie rénale. La prévention adéquate et le délai de prise 

en charge peut aussi avoir un rôle primordial dans l’évolution vers un SLT clinique.  Ainsi 

pourrait être expliquée la fréquence élevée du SLT clinique dans quelques études en 

comparaison avec la notre. 
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Tableau XXII : Fréquence du SLT biologique et clinique dans les différentes séries d’étude. 

 Ahn et al Gopakumar 
et al 

Mansoor et 
al 

Saeed et al Elkhatib 
et al 

SHOP 
Marrakech 

SLT 
biologique 

seul 

47 % 75 % 25 % 72 % 45,5 % 84,3 % 

SLT clinique 53 % 25 % 75 % 28 % 54,5 % 15,7 % 
 

Dans l’étude d’Ahn et al, tous les patients présentant un SLT clinique ont eu un seul critère 

qui est l’IRA (définie par créatininémie > 1,5 LNS), soit 53% de l’ensemble des cas de SLT. (38) 

Dans l’étude de Mansoor et al, tous les patients présentant un SLT clinique ont eu un seul 

critère qui est aussi l’IRA, soit 75% des cas. (36) 

Dans l’étude d’Elkhatib et al, 54,5% des cas ont eu un SLT clinique, parmi eux 45,4% des 

cas ont présenté un seul critère du SLT clinique (IRA) et 9,1% des cas ont présenté deux critères 

(IRA+convulsions). (45) 

Dans l’étude de Gopakumar et al, il a été noté que 25% de l’ensemble des cas de SLT ont 

présenté une IRA, 1,7 % ont présenté des convulsions et 1,7 % ont été victimes de mort subite. 

(42) 

Dans l’étude de Xue et al, intéressant 79 cas de SLT, l’IRA (définie par créatininémie > 1,5 

LNS) a été observée chez 41,7% des cas, les convulsions ont été observées dans 3,8% des cas, et 

les troubles de rythmes cardiaques ont été observés dans 7,5% des cas. (48) 

L’IRA est clairement le critère clinique du SLT le plus fréquents dans la littérature, ce qui est 

conforme à notre étude. La présence de convulsions est rare mais le critère le moins présent est 

les troubles de rythme cardiaque (Tableau XXIV). Par conséquent, on remarque que la plupart des 

patients qui sont diagnostiqués d’un SLT clinique, présente un seul critère qui est notamment 

l’IRA (Tableau XXIII). Cela peut s’expliquer par le rôle des reins dans l’excrétion des électrolytes 

et la régulation des troubles métaboliques ce qui empêche la manifestation des complications 

cliniques jusqu’à ce que les mécanismes de régulation rénale sont épuisés et la fonction rénale 

est altérée d’où la survenue de l’IRA en premier ce qui entraine l’aggravation des troubles 
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métaboliques et par conséquent l’expression des autres critères cliniques notamment les 

convulsions qui sont essentiellement due à l’hypocalcémie profonde et les troubles de rythme 

cardiaque due à l’hyperkaliémie.  

Tableau XXIII : Fréquence des cas de SLT cliniques selon le nombre des critères présentés, dans 
les séries d’étude. 

 Ahn et al Mansoor et al Elkhatib et al SHOP 
Marrakech 

1 seul critère 
clinique du SLT 

53 % 75 % 45,4 % 11,7 % 

2 critères 
cliniques du SLT 

- - 9,1 % 4 % 

3 Critères 
cliniques du SLT 

- - - - 

 

 

Tableau XXIV : Fréquence des critères cliniques du SLT dans les séries d’étude. 

 Ahn et al Mansoor 
et al 

Elkhatib et 
al 

Gopakumar 
et al 

Xue et al SHOP 
Marrakech 

IRA 53 % 75 % 45,4 % 25 % 41,7 % 11,7 % 
Convulsions - - 9,1 % 1,7 % 3,8 % 4 % 
Troubles de 

rythme 
cardiaque ou 
mort subite 

- - - 1,7 % 7,5 % - 

 

5. Fréquence des cas selon le caractère du SLT : spontané/induit : 

Le SLT peut survenir dans deux situations différentes : de façon spontanée, avant tout 

traitement anticancéreux (10) essentiellement dans le cas des tumeurs malignes hautement 

proliférantes, comme les hémopathies malignes où le SLT spontané a été fréquemment rapporté, 

particulièrement chez les patients atteints de lymphome de Burkitt, les lymphomes non 

hodgkiniens, les leucémies lymphoïdes aigües, les leucémies myéloïdes aigues (51), ou de façon 
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induite suite à l’initiation du traitement anticancéreux, dans un délai qui peut aller jusqu’à 7 

jours. (11 , 32)  

Dans notre étude, 49% des cas ont présenté un SLT spontané versus 51% des cas qui ont 

développé un SLT suite à l’administration du traitement anticancéreux. 

Dans l’étude de Gopakumar et al, intéressant 120 cas de SLT, 26,6% des cas ont présenté 

un SLT spontané. (42) 

Dans l’étude de Flood et al, intéressant 56 cas de SLT, 9% des cas ont développé un SLT 

spontané. (34) 

Dans l’étude de Xue et al, intéressant 79 cas de SLT, 10,1% des cas ont développé un SLT 

spontané. (51)  

Dans l’étude de Saeed et al, intéressant 86 cas de SLT, 40,7% des cas ont présenté un SLT 

spontané. (50) 

Tableau XXV : Fréquence des cas de SLT spontané et induit dans les séries d’étude. 

 Gopakumar 

et al 

Flood et al Xue et al Saeed et al SHOP 

Marrakech 

SLT spontané 26,6 % 9 % 10,1 % 40,7 % 49 % 

SLT induit 73,4 % 91 % 89,9 % 59,3 % 51 % 

 

Dans notre étude, Les protocoles thérapeutiques inducteurs de SLT étaient représentés par : 

• GFAOP /LMB/2005 (15 cas soit 57% des cas de SLT induit) 

• MARALL/2006 (8 cas soit 31% des cas de SLT induit) 

• AML/2011 (2 cas soit 8% des cas de SLT induit) 

• Dans un seul cas (4% des cas de SLT induit), le SLT a été survenu lors de l’administration 

d’hydroxyuré (HYDREA) dans le cadre d’une LAL hyperleucocytaire, avant le démarrage du 

protocole thérapeutique.   

Au cours du protocole GFAOP/LMB/2005, les phases responsables de l’induction du SLT sont 

représentées par : 
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 La préphase LMB faite de cyclophosphamide seul dans 12 cas. 

 La cure COPADM 1 dans 3 cas 

Concernant le protocole MARALL/2006, on note que le SLT était induit suite à l’initiation 

de corticothérapie dans 8 cas. 

A propos du protocole AML/2011, le SLT était induit suite à l’initiation de : 

 La cytoréduction dans 1 cas  

 La 1ère

Dans une étude faite à Fès (Maroc) par K.Kriouile pour une thèse d’exercice (52), sur 36 cas 

de SLT chez des enfants atteints de différentes pathologies malignes, le SLT a été induit chez 17 

cas (47 % des cas de SLT de cette étude). Les protocoles inducteurs de SLT ont été comme suit  

(52): 

 induction dans 1 cas 

• Le protocole GFAOP/LMB 2005 dans 30% des cas. 

• Le protocole SMOP-NBL1 dans 24% des cas. 

• Le protocole MARALL 2006 dans 18% des cas 

• Le protocole TGM 95 dans 12% des cas. 

• Le protocole MMT95 dans 6% des cas. 

• Le protocole GFA Nephro 2005 dans 6% des cas. 

• Le protocole BEC dans 6% des cas. 

Selon ces résultats, on a remarqué que le protocole GFAOP/LMB/2005 utilisé pour le 

traitement des LNH-B particulièrement le lymphome de Burkitt et MARALL /2006 utilisé pour le 

traitement des LAL, sont les protocoles les plus fréquemment responsables de l’induction du SLT 

essentiellement à leurs premières phases. 
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Tableau XXVI : Protocoles thérapeutiques inducteurs de SLT dans les séries d’étude. 

 k.Kriouile SHOP Marrakech 

GFAOP/LMB/2005 30% 57% 

MARALL/2006 18% 31% 

AML/2011 - 8% 

Autres 52% 4% 

 

Dans une étude faite par S. Ben Driss ALAMI  au service d’hémato-oncologie pédiatrique 

de l’hôpital d’enfant à Rabat (Maroc), concernant 153 cas de lymphome de Burkitt admis entre 

2009 et 2017,  ils ont trouvé que la préphase (Cyclophosphamide+ IT)  s’est compliquée de SLT 

dans 18 cas. (53) 

Dans une étude faite par S.BEN TALEB au centre hospitalier universitaire Hassan II de Fès 

(Maroc), à propos de 47 enfants atteints de lymphome de Burkitt qui ont présenté le SLT, 28 

enfant ont développé un SLT induit par la chimiothérapie dont 18  l’ont présenté suite à la 

préphase, 9 enfants l’on eu suite à la COPADM1 et 1 enfant suite à la COPADM2. (54) 

On peut remarquer que nos résultats sont conformes à la littérature, et on trouve qu’au 

cours du traitement des LNH par le protocole GFAOP/LMB/2005, la majorité des cas de SLT induit 

sont observé suite à la préphase qui se fait par l’administration de Cyclophosphamide +/-  la 

chimiothérapie intrathécale.  

L'effet systémique de la chimiothérapie intrathécale a été rapporté. La relation 

anatomique entre la moelle épinière et la moelle osseuse est susceptible de fournir la majeure 

partie du transport du liquide céphalo-rachidien (LCR) vers le système circulatoire. Le 

méthotrexate n'est pas métabolisé dans le LCR et libéré dans la circulation systémique avec des 

niveaux cytotoxiques prolongés. D'après ces rapports, le SLT peut survenir après une 

chimiothérapie intrathécale. (55) 

On peut aussi remarquer que le taux de survenue du SLT suite à la COPADM1, n’est pas 

négligeable dans les différentes séries d’étude, et sa survenue lors de COPADM2 est rare.   
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Tableau XXVII : Nombre de cas de SLT induit lors des phases thérapeutiques de chimiothérapie 
du protocole GFAOP/LMB/2005 dans les séries d’études. 

 S. Ben Driss Alami S. Ben Taleb SHOP Marrakech 

Nombre 

de cas de 

SLT 

Préphase 18 18 12 

COPADM 1 Non documenté 9 3 

COPADM 2 Non documenté 1 0 

 

Concernant le SLT induit au cours du traitement de LAL, on a noté dans notre étude que 

le SLT s’est produit lors de l’administration des corticoïdes à fortes doses (Prednisone : 60 

mg/m2/j) au cours de la préphase chez tous les cas de SLT induit par le protocole 

MARALL/2006. Dans ce contexte, plusieurs études ont rapporté le rôle des corticoïdes dans 

l’induction du SLT spécialement dans les LAL. 

Dans l’étude de Firwana et al, concernant une revue systématique de séries de cas et de 

rapports de cas de SLT, intéressant au total 105 patients atteints de différentes pathologies 

malignes, parmi eux 78 patients ont développé un SLT induit par la thérapie anticancéreuse, dont 

7 cas de SLT glucocortico-induit. (56) 

Dans l’étude de Duzova et al, deux cas de SLT ont été rapportés, il s’agissait de deux 

enfants atteints de LAL, ayant développé le SLT au début de l’induction suite à l’administration 

d’une dose unique de corticoide. (57) 

Dans l’étude de Bubala et al, un cas de SLT a été rapporté chez un enfant atteint de LAL 

après l’administration de deux doses de prednisone de l’ordre de 11mg/m2/j. (58) 

Dans l’étude de Vachvanichsanong et al, un cas de SLT est rapporté chez un enfant atteint 

de LAL après l’administration d’une dose de prednisolone de l’ordre de 60 mg /m2/j. (59) 

En pédiatrie, les corticostéroïdes sont utilisés depuis plus de 60 ans dans le traitement de 

la LAL induisant une rémission initiale chez 60% des enfants (60). Les études ont montré que le 

SLT peut survenir après l’administration des corticoïdes essentiellement dans le cas de LAL, et 

peut se produire dès la première dose. Le risque de SLT s’accroit avec les fortes doses de 
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corticoïdes (61). Généralement, la corticothérapie utilisée dans la prise en charge des tumeurs 

lymphoïdes est souvent responsable d'un syndrome de lyse tumorale quelle que soit sa voie 

d'administration ou sa posologie. (62) 

Tableau XXVIII : Exemples de SLT cortico-induit dans des différentes études. 

Etude Nombre de cas 
rapportés de 
SLT cortico-

induit 

Pathologies 
malignes sous-

jacentes 

Molécule Dose 

Firwana et al 7 Non précisés Non précisée Non précisée 
Duvosa et al 2 LAL Méthylprednisolone 2 mg/kg/j 

Prednisolone 0,5 mg/kg/j 
Bubala et al 1 LAL Prednisone 11,4 mg/kg/j 

Vachvanichsanong 
et al 

1 LAL Prednisolone 60 mg/m2/j 

SHOP Marrakech 8 LAL Prednisone 60 mg/m2/j 
 

Finalement, concernant le SLT induit au cours du traitement de LAM, une étude faite par 

Mamez et al, menée à l’hopital Saint-Louis à Paris (France) sur une période de 14 ans, intéressant 

160 patients sous traitement de LAM, a objectivé que 94 patients ont développé un SLT induit, 

dont 58 l’ont eu suite à l’administration de l’hydroxyurée dans le cadre d’une cytoréduction, soit 

61,7% des cas de SLT induit et 36 l’ont eu suite à l’initiation de l’induction soit 38,3% des cas de 

SLT induit. (63) 

Ces résultats sont conformes à ceux de notre étude où on a trouvé que la fréquence de SLT 

suite à la cytoréduction par hydroxyurée est aussi élevée que celle après l’initiation de 

l’induction, ce qui montre que le SLT peut survenir essentiellement au début du traitement de 

LAM, et peut être induit aussi fréquemment par les hydroxyurées que par l’induction. Sachant 

que l’ hydroxyurée est couramment utilisée avant la mise en œuvre d'un régime d'induction 

approprié afin de réduire la charge tumorale et de réduire le risque de lyse tumorale. Cependant, 

il n'y a pas de données indiquant que cette approche est supérieure à l'induction immédiate ou 

que la lyse tumorale peut être prévenue par une stratégie de cytoréduction à faible dose. Les 
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résultats d'une revue systématique à ce propos manquent de preuves de la supériorité de cette 

approche sur l'induction à dose standard (64 , 65). D’ailleurs, aux doses habituelles, 

l’hydroxyurée provoque la mort cellulaire sans entrainer une lyse cellulaire significative. 

Toutefois, lorsque utilisée à doses élevées, un mécanisme d’action différent pourrait être 

impliqué. Ceci pourrait expliquer l’effet cytolytique direct associé au syndrome de lyse tumorale. 

(66)  

 

Tableau XXIX  : nombre de cas de SLT induit au cours du traitement de LAM dans les séries 

d’étude. 

 Mamez et al SHOP Marrakech 
Nombre de cas de SLT induit chez les 

patients atteints de LAM 
94 2 

Nombre de cas SLT induit par 
cytoréduction (Hydroxyurée) 

58 1 

Nombre de cas de SLT induit par 
l’induction 

36 1 

 

Aussi dans l’étude de Seki et al rapportant deux cas de SLT survenu suite à l’administration 

de l’hydroxyurée, a montré que l’hydroxyurée a été un facteur déclenchant de SLT dans un cas 

de LAL (66), conformément à notre étude où l’hydroxyurée a été inductrice de SLT chez un 

patient atteint de LAL hyperleucocytaire dans le cadre d’une cytoréduction initiale.   

Le mécanisme de l'hydroxyurée est son inhibition de la ribonucléotide réductase (RR), une 

enzyme clé pour la transformation des ribonucléotides en désoxyribonucléotides, qui sont 

significativement augmentées dans les cellules cancéreuses, donc elle inhibe la synthèse de 

l'ADN, mais elle induit également la synchronisation des cellules cancéreuses à la phase G1-S. En 

plus des mécanismes d'inhibition de la ribonucléotide réductase, et les doubles actions 

biologiques de synchronisation des cellules cancéreuses en phase G1-S et réduisant la réparation 

des dommages à l'ADN, l'hydroxyurée inhibe le point de contrôle au niveau du G1-S phase, 
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donnant ainsi aux cellules avec des dommages à l'ADN aucune possibilité de réparer. Cela a 

tendance à les conduire à l'apoptose. (67) 

Cela peut expliquer le rôle de l’hydroxyurée dans l’induction du SLT dans des différentes 

hémopathies malignes notamment dans les LAM et la LAL essentiellement dans les formes 

hyperleucocytaires où le risque de SLT est déjà élevé et peut même s’accroitre avec une 

cytoréduction rapide.    

VIII. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 

Une meilleure connaissance des mécanismes physiopathologiques du SLT a permis d’en 

modifier nettement l’approche thérapeutique durant les dernières décennies. Les principes du 

traitement reposent sur l’élaboration de critères de classement permettant d’individualiser les 

patients à haut risque de SLT lors de leur présentation initiale, la mise en route précoce des 

mesures prophylactiques et l’utilisation de nouveaux médicaments uricosuriques performants, la 

surveillance biologique et clinique rapprochées des patients sous chimiothérapie et enfin 

l’initiation d’un traitement plus invasif dès que nécessaire. (68) 

Une fois installé, le SLT nécessite une approche multidisciplinaire et une surveillance 

attentive de certains éléments clés : contrôle régulier du patient car son état général peut 

changer d’une heure à l’autre, surveillance de la diurèse, des examens biologiques réguliers et 

surveillance d’éventuelles complications. (69) 

Le but principal du traitement est la préservation de la fonction rénale, essentielle à 

l’élimination efficace de l’excès massif d’acide urique, de phosphore et de potassium, associée à 

la prévention des arythmies cardiaques et de l’irritabilité neuromusculaire. (11) 

Le traitement doit être initié le plus précocement possible, afin de limiter au maximum le 

délai d’initiation des chimiothérapies efficaces, qui est un facteur pronostic majeur. (70) 
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1. Hospitalisation en USI et recours à la réanimation: 

Dans notre série, tous les patients ayant développé le SLT ont été hospitalisés en USI du 

SHOP, il a été indispensable d’avoir le recours à des mesures de réanimation pour 14 patients 

soit 27,5% des cas pour les causes suivantes: 

• IRA avec des conséquences cliniques et métaboliques graves. 

• Altération de l’état de conscience et complications neurologiques. 

• Perturbation grave du bilan hydroéléctrolytique. 

• SDRA. 

• Complication infectieuse concomitante au SLT. 

Aucun de nos patients n’a eu besoin du recours à une ventilation artificielle.  

Dans l’étude de Mansoor et al, à propos de 36 cas de SLT, 36,1 % des cas avaient besoin 

d’être hospitalisés en réanimation pour les causes suivantes : monitorage et surveillance étroite 

du SLT, sepsis, détresse respiratoire aigue et altération de la fonction rénale. (36) 

Dans l’étude de Elkhatib et al, parmi les 11 cas de SLT, 7 ont été admis en réanimation, soit 

63,6% des cas, pour les causes suivantes : Leucostase associée au SLT, détresse respiratoire 

aigue et altération de la fonction rénale. (45) 

Ces données sont proches des résultats de notre étude, et ça montre que la survenue du 

SLT peut nécessiter l’admission du patient à la réanimation vu la gravité de cette atteinte et le 

risque de complications associées qui mettent en jeu le pronostic vital. Ainsi les causes 

d’admission aux soins intensifs et le recours à la réanimation sont révélés être en majorité : un 

grade avancé du SLT nécessitant la surveillance étroite, l’altération de la fonction rénale (IRA), 

respiratoire (DRA) et neurologique, et l’aggravation  d’une infection concomitante au SLT. 
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Tableau XXX  : Fréquence des cas de SLT nécessitant les mésures de réanimation comparée à la 

litérrature. 

 Mansoor et al Elkhatib et al SHOP Marrakech 
Fréquence des cas de SLT  

nécessitant les mesures de 
réanimation 

36,1% 63,6% 27,5% 

 

2. Hyperdiurèse : 

Dans notre étude, 96% des cas ont reçu une hyperdiurèse alcaline contre 4% des cas qui ont 

reçu une hyperdiurèse simple. 

Les patients qui ont reçu l’hyperdiurèse alcaline étaient ceux qui ont reçu l’allopurinol 

comme traitement hypouricémiant, Le reste ont reçu la rasburicase avec hyperdiurèse simple à 

raison de 3L/m2/24H. 

L’hyperdiurèse alcaline a été utilisée à raison de 3L/m2/24H, avec 2/3 de sérum glucosé 

(SG 5%) + électrolytiques en fonction de l’ionogramme sanguin, et 1/3 de solution bicarbonatée 

14‰, avec si nécessaire, du furosémide pour relancer la diurèse. 

Tout nos patients ont bénéficié d’une surveillance biologique rigoureuse avec un 

ionogramme sanguin biquotidien et un suivi clinique et scopique pour détecter les signes 

cliniques du SLT, en plus d’une surveillance de la diurèse toutes les 04 heures pour prévenir la 

surcharge hydrique. La durée de l’hyperdiurèse dépassait généralement 10 jours. 

L’hyperdiurèse est fondamentale pour la prévention et le traitement du SLT. La 

combinaison d’une hydratation massive et d’une augmentation du flux urinaire favorise 

l’excrétion d’acide urique et de phosphore en augmentant le volume intravasculaire, le débit 

sanguin rénal et la filtration glomérulaire (12). 

Les patients pédiatriques doivent recevoir 2 à 3 litres/m2/jour (ou 200 ml/kg/jour si poids 

≤ 10 kg ; volume adapté à l'âge du patient, à la fonction cardiaque et au débit urinaire) de 

solution intraveineuse (IV) composée de la moitié d'une solution saline normale / 5% dextrose. Le 

débit urinaire doit être étroitement surveillé et maintenu dans une fourchette de 80 à 100 
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ml/m2/heure (4 à 6 ml/kg/heure si poids ≤ 10 kg) (2). L’hyperdiurèse doit précéder le 

traitement de 12 à 24 heures et doit être poursuivie en moyenne 3 à 7 jours jusqu’à la 

disparition de l’hyperleucocytose et/ou du syndrome tumoral. L'utilisation de diurétiques peut 

également être nécessaire pour maintenir un débit urinaire adéquat. De plus, dans des modèles 

expérimentaux, les diurétiques de l’anse (furosémide) ont montré leur efficacité quant à la 

prévention de l’IRA dans le SLT (71) et leur utilisation reste recommandée par certains auteurs 

(11 , 72). Les diurétiques peuvent être ajoutés afin de maintenir un flux urinaire adéquat si ce 

dernier n’est pas suffisant avec l’hydratation intraveineuse seule. La diurèse doit être maintenue 

à 400-500 ml/m2/4h avec du furosémide à la dose de 1 à 2 mg/kg/injection si nécessaire. En 

cas d’oligo-anurie, on rajoute le furosémide à la dose de 5mg/kg en perfusion de 30 minutes 

renouvelable une fois. Cependant, l'utilisation de diurétiques est contre-indiquée chez les 

patients souffrant d'hypovolémie ou d'uropathie obstructive (73).  

L'utilisation de bicarbonate de sodium pour alcaliniser l'urine avait été historiquement 

recommandée dans le cadre de la prévention du SLT et les stratégies de gestion (lors de 

l'utilisation d'Allopurinol), Ceci permet également de diminuer l’acidose qui aggrave la 

précipitation d’urate et cause la néphropathie uratique (74), cependant elle n’est pas 

recommandée lors de l’utilisation de Rasburicase (12). La solubilité de l'acide urique à pH 5,0 est 

d'environ 15 mg/dl, alors qu'elle augmente jusqu'à environ 200 mg/dl à pH 7,0, fournissant ainsi 

la justification de l'alcalinisation (75) pour favoriser l’excrétion rénale de l’acide urique plus 

soluble en pH alcalin. Cependant, bien que l'alcalinisation favorise l'excrétion d'acide urique, elle 

n’augmente pas la solubilité de la xanthine et de l'hypoxanthine. Dans les situations où les 

niveaux de ces métabolites sont augmentés, comme après un traitement à l'Allopurinol, cela peut 

entraîner la précipitation de cristaux de xanthine dans les tubules rénaux, pouvant entraîner des 

uropathies xanthine-obstructives. l'augmentation du débit urinaire était la stratégie la plus 

efficace pour prévenir l'uropathie obstructive induite par l'urate (12). En l'absence 

d'augmentation de la production d'urine, l'augmentation du pH urinaire à plus de 7,0 était 

inefficace pour prévenir la cristallisation de l'acide urique (71). Au final, dans le cas de 
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l’utilisation d’Allopurinol, une hyperdiurèse alcaline peut être efficace à condition de contrôler 

étroitement le pH urinaire, la concentration de l’acide urique et les différents électrolytes 

plasmatiques et maintenir  l’hyperdiurèse pour guider le traitement. (76) 

Les patients atteints d'oligurie qui ne semble pas être causée par une déplétion volémique 

ou qui ne répondent pas à l'expansion volémique doivent être immédiatement évalués par un 

néphrologue. Cela permettra une évaluation complète de la présence potentielle d'une lésion 

rénale aiguë et d'identifier les meilleures options thérapeutiques en fonction de l'état du volume 

et d'autres paramètres cliniques et biologiques. Cela aidera également à décider le rôle des 

diurétiques et des avantages potentiels de la conversion d'une IRA oligurique établie en une IRA 

non oligurique (2). 

3. Traitement hypouricémiant : 

Les niveaux d’acide urique prédisent l’incidence du SLT et de l’IRA (77), et l’acide urique 

joue un rôle clé dans la survenue et l’évolution de l’IRA (78). Par conséquent, une surveillance et 

un traitement de l’hyperuricémie sont nécessaires. Outre l’hyperdiurèse, l’utilisation d’un agent 

réduisant l’acide urique est essentielle dans la prévention et le traitement de l’hyperuricémie. 

L'Allopurinol (inhibiteur de la xanthine oxydase) et la Rasburicase (urate oxydase recombinante) 

sont les agents hypouricémiants les plus couramment utilisés. (79) 

L'Allopurinol est un isomère structurel de l'hypoxanthine et agit en inhibant la xanthine 

oxydase. Cette enzyme est responsable de l'oxydation successive de l'hypoxanthine et de la 

xanthine, entraînant la production d'acide urique, produit final du métabolisme des purines 

humaines (Figure 27). En plus de bloquer la production d'acide urique, l'inhibition de la xanthine 

oxydase augmente les concentrations plasmatiques des précurseurs de l'acide urique, 

l'hypoxanthine et la xanthine qui sont convertis en ribotides puriques étroitement apparentées, 

adénosines et guanosines monophosphates. Des niveaux accrus de ces ribotides provoquent une 

rétro-inhibition de l’amidophosphoribosyl transférase, la première enzyme limitante de la 

biosynthèse des purines (80). L’Allopurinol diminue donc à la foie la formation de l’acide urique 

et la synthèse des purines. Bien que ce hypouricémiant soit efficace pour empêcher la synthèse 
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ultérieure de l’acide urique, il ne peut pas dégrader l’acide urique déjà présent qui à hautes 

concentrations présente un facteur de risque majeur pour l’apparition du SLT (81). Contrairement 

à l’Allopurinol, la Rasburicase réduit rapidement l’hyperuricémie préexistante et n’entraine pas 

l’accumulation de Xanthine (79). Elle est responsable de l’oxydation de l’acide urique en 

Allantoïne (Figure 27), qui s’est avérée 5 à 10 fois plus soluble dans l’urine que l’acide urique. 

(81) 

D’autres médicaments hypouricémiants avec des caractéristiques différentes ont été 

développés pour la prévention ou le traitement du SLT mais les études sur leurs profils 

d’efficacité et de sécurité chez les enfants comprenant leurs posologies, les effets secondaires et 

les interactions médicamenteuses, sont encore insuffisantes. (82 ,  83 , 84 , 85).    

 

Figure 27 : Métabolisme des bases puriques et mode d'action des médicaments hypouricémiants. 

(10) 
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3.1. Hypoxanthine oxydase inhibiteur : Allopurinol : 

Dans notre étude, on a utilisé l’Allopurinol par voie orale comme traitement 

hypouricémiant dans le cadre du SLT chez 96% des cas (49 patients) contre 4% des cas (2 

patients) qui ont reçu la Rasburicase. Les doses d’Allopurinol administrées variaient entre 10 

mg/kg/j et 20 mg/kg/j. La durée de traitement par Allopurinol variait entre 1 et 7 jours avec une 

moyenne de 5 jours. 

L’Allopurinol, transformé in vivo en oxypurinol, bloque la conversion de la xanthine et de 

l’hypoxantine en acide urique, par son activité d’inhibiteur compétitif de la xanthine oxydase 

(86). La solubilité de la xanthine et de l’hypoxanthine est 10 fois supérieure à celle de l’acide 

urique (72), et permet donc de diminuer l’incidence d’uropathie obstructive urate dépendante 

chez des patients ayant un SLT (87 , 88). Il existe plusieurs limitations à son utilisation. 

L’Allopurinol est incapable de dégrader l’acide urique produit avant l’initiation du 

traitement et l’élimination de cristaux d’urate rénaux présents prend au moins 10 jours. Ceci 

peut donc entrainer un délai dans l’initiation de la chimiothérapie (46). De plus, son utilisation 

entraine une augmentation massive de la concentration sérique et du flux urinaire 

d’hypoxanthine et de xanthine, qui, même si elles sont plus solubles, peuvent conduire à la 

formation de cristaux intraplasmatiques et intratubulaires et être à l’origine de néphropathie (25 

, 89). Les multiples interactions médicamenteuses de l’Allopurinol, notamment avec certaines 

chimiothérapies en raison de son activité inhibitrice du cytochrome P450 (6-Mercaptopurine et 

Azathioprine) (90), empêchent leur utilisation conjointe dans certains protocoles (91). Il existe 

également des réactions allergiques fréquentes à l’Allopurinol et parfois graves (92 , 93). Enfin, 

par son élimination exclusivement rénale, ce médicament nécessite un ajustement de la 

posologie à la filtration glomérulaire et un monitorage de la fonction rénale. 

Chez les patients pédiatriques, l'Allopurinol est administré à une dose de 50 à 100 mg/m2 

toutes les 8 heures par voie orale (dose maximale de 300 mg/m2/jour) ou 10 mg/kg/jour 

fractionnées toutes les 8 heures (dose maximale de 800 mg/jour). Pour les patients incapables 
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de prendre l'Allopurinol par voie orale, l'administration IV peut être considérée, à une dose de 

200 à 400 mg/m2/jour en une à trois doses fractionnées (dose maximale de 600 mg/j) (94) 

L’Allopurinol pour l’administration intraveineuse est indisponible au Maroc, contrairement 

à d’autres pays où il est indiqué chez les patients (adultes ou enfants) atteints de leucémies, 

lymphomes ou tumeurs solides malignes à risques d’élévation sérique d’acide urique et de SLT, 

incapables de recevoir l’Allopurinol par voie orale  (Exemple : ALOPRIM®)

• 20–50 ml/min/1.73 m

. (95)     

Si une insuffisance rénale chronique est envisagée, la dose est ajustée en fonction du débit 

de filtration glomérulaire estimé, comme suit (69) : 

2

• 10–20 ml/min/1.73 m

: 200–300 mg/j; 

2

• <10 ml/min/1.73 m

: 100–200 mg/j; 

2

La prise prophylactique d’Allopurinol doit commencer au moins 1 jour avant le démarrage de 

la chimiothérapie et doit être continuée pendant 7 jours au minimum. (69) 

 

: 100 mg/j ou chaque 2 jours. (69) 

3.2. Urate oxydase recombinante et non recombinante : 

L'urate oxydase est une enzyme présente chez la plupart des mammifères qui transforme 

l'acide urique en allantoïne. L'allantoïne est cinq à dix fois plus soluble dans l'urine que l'acide 

urique et est facilement excrétée (96). Cependant, cette enzyme est absente chez l'homme en 

raison d'un non-sens de mutation dans la région codante. L'urate oxydase est donc largement 

utilisée chez les patients atteints de cancer pour la prévention et le traitement de 

l’hyperuricémie. Il existe deux types d'urate oxydase : Uricozyme® de type non recombinant et 

Rasburicase de type recombinant. L’urate oxydase non recombinante : Uricozyme® est une 

uricase naturelle obtenue à partir d'Aspergillus flavus, tandis que l'urate oxydase recombinante : 

Rasburicase est obtenue par la technique de l'ADN recombinant à partir d'une souche modifiée 

de Saccharomyces cerevisiae, qui est clonée d'une souche d'A. flavis. (29 , 97 , 98) 

L’Uricozyme a été utilisé comme agent uricolytique pendant plusieurs décennies. Il est 

administré par perfusion intraveineuse à 100 unités/kg/jour (7). Il a montré une grande efficacité 
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dans le contrôle de l’hyperuricémie et dans la prévention de sa néphropathie (99). 

La Rasburicase a ensuite été développée en 2001 pour réduire la survenue de ces réactions. 

C'est le médicament de choix pour les patients à risque intermédiaire à élevé de SLT en raison de 

ses deux grands avantages, d’une part on ne lui connait pas d’interaction médicamenteuse et 

d’autre part son délai d’action plus rapide que celui de l'Allopurinol (28 , 100 , 101 , 102). La 

Rasburicase fait désormais partie des recommandations de l’ASCO (American Society Of Clinical 

Oncology) et de la SFCE (Société Française des Cancers de l’Enfant) pour le traitement préventif 

du SLT chez les patients à risque élevé, voire intermédiaire chez l’enfant (grade de 

recommandation A des « Evidence Based Guidelines ») ainsi que dès la présence d’un SLT 

biologique (8 , 12 , 103 , 104). La Rasburicase est administrée par perfusion intraveineuse de 30 

minutes à 0,2 mg/kg/dose une fois quotidiennement pendant 5 jours maximum (3 , 13). La 

durée optimale de traitement n’a pas été déterminée, pourtant le nombre optimal des doses à 

administrer est basé sur les chiffres d’uricémie et l’importance de masse tumorale (105). Des 

effets secondaires possibles de la Rasburicase tels que l’anaphylaxie et la méthémoglobinémie 

sont rares (< 1% ) (75 , 82 , 106 , 107 ). Par contre, le principal risque de l’urate oxydase est son 

utilisation chez des patients porteurs d’un déficit en glucose-6 phosphate déshydrogénase 

(G6PD). En effet, le catabolisme de l’acide urique va entrainer la production de peroxyde 

d’hydrogène (H2O2), responsable d’un stress oxydatif lui même à l’origine, chez les patients 

porteurs d’un déficit en G6PD, de la survenue de méthémoglobinémie et dans les cas sévères 

d’anémie hémolytique. Par conséquent, il est recommandé aux cliniciens de dépister pour le 

déficit de G6PD avant l’utilisation de l’urate oxydase chez les patients à risque, en particulier les 

patients de sexe masculin d’Afrique, d’Asie de sud et d’ethnie méditerranéenne (6 , 108 , 109). 

En effet, dans 

une étude pédiatrique comparant la chimiothérapie d’induction des lymphomes de Burkitt stade 

IV et des LAL, l’utilisation d’urate oxydase entrainait neuf fois moins de recours à une épuration 

extrarénale (EER) que dans un groupe de patients sans urate oxydase (46). Cependant, en raison 

des impuretés liées au produit, il peut se compliquer de réactions d'hypersensibilité aiguë sévère 

comme l'anaphylaxie et les bronchospasmes chez 5 % des patients. (7) 
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Dans de tels cas, une surveillance stricte des signes et symptômes de l'anémie hémolytique après 

administration d'urate oxydase est cruciale. (110) 

La Rasburicase a été utilisée chez seulement 2 cas dans notre étude vu son indisponibilité 

dans notre établissement. De plus, il est à noter que le traitement de SLT dans les pays à revenu 

faible et intermédiaire est souvent modifié en raison de contraintes financières et peut ne pas 

suivre les directions formulées dans les pays à revenu élevé (42). 

Tableau récapitulatif : Allopurinol-Rasburicase : 

Le tableau suivant donne les dernières recommandations concernant l’utilisation des 

agents hypouricémiants chez la population pédiatrique dans le cadre d’un SLT. 

 

Tableau XXXI  : Agents hypouricémiants recommandés chez la population pédiatrique dans le 

cadre de SLT. 

Agent hypouricémiant Posologies Durée de traitement 

Allopurinol PO : 50-100mg/m2/dose 
toutes les 8 heures (max : 

300mg/m2/j) ou 10mg/kg/j 
divisé toutes les 8 heures (max: 

800mg/j) 
IR : Ajustement requis 

12 h à 3 jours avant 
l’induction de la thérapie 

cytotoxique jusqu’à 7 jours 
après l’induction. 

Rasburicase IV : 0,1-0,2mg/kg/j* en une 
seule prise après reconstitution 

de la fiole, diluer la dose 
requise dans 50 ml de NaCl 

0,9% sans 
bactériostatique. Perfuser 

en 30 minutes. 
Stable 24h en 2°-8° C 

*Ajuster la dose selon les taux 
d’acide urique 

1 à 7 jours*, avec en 
moyenne 3 jours de 

traitement. 
Administrer aux moins 4h 

avant l’induction de la 
chimiothérapie. 

*Ajuster selon le taux 
d’acide urique. 

 

3.3. Nouveaux Xanthine oxydase inhibiteurs et urate oxydases : 
Le Fébuxostat est un nouvel inhibiteur de la xanthine oxydase développé en début des 

années 2000 ; il n'a pas le profil d'hypersensibilité de l'allopurinol. En effet, le Fébuxostat n'est 



Syndrome de lyse tumorale : Étude prospective du SHOP de Marrakech. 
 

 

  92 

 

pas un analogue de la purine et donc a eu peu d'effets sur les autres enzymes impliquées dans le 

métabolisme de la purine et de la pyrimidine (111 , 112). Comme il est métabolisé dans le foie, il 

ne nécessite pas d'ajustement posologique chez les patients atteints de déficience rénale, ce qui 

en fait une alternative possible à l'Allopurinol pour les patients présentant une hypersensibilité à 

l'Allopurinol ou une insuffisance rénale. (5 , 7)  

Une étude récente de phase III, comparant le Fébuxostat et l’Allopurinol, pour la prévention 

du SLT chez les adultes, a montré une baisse significative d’acide urique sérique dans le groupe 

utilisant le Fébuxostat avec des taux comparables de préservation de la fonction rénale et du 

profil de sécurité. (113) 

Concernant la population pédiatrique, une étude récente faite en 2017 par Kishimoto et al, 

a montré que le Fébuxostat avait la même efficacité que l’Allopurinol pour abaisser les taux 

d’acide urique sérique et urinaire chez 45 enfants âgés de 5 à 15 ans et présentant une néoplasie 

hématologique, avec un risque moyen à élevé de SLT. (114) 

Cependant, en 2019, en se basant sur  des résultats préliminaires d'un essai clinique 

sécurisé sur le Fébuxostat chez l'adulte, L’administration de « US Food and Drug » a recommandé 

que le Fébuxostat soit réservé à l’utilisation chez les patients en échec ou ne tolérant pas 

l'Allopurinol, car le Fébuxostat a montré un risque accru de décès par des causes cardiaques et 

autres causes différentes (115). Des études à plus grande échelle sont nécessaires pour bien 

définir la posologie du Fébuxostat, explorer la population la plus appropriée pour son 

administration, et mieux définir son profil de sécurité. (83) 

Y-700 est un autre inhibiteur de la xanthine oxydase nouvellement synthétisé qui a montré 

une hypouricémie plus puissante et plus durable que l'Allopurinol chez les rats hyperuricémiques 

(116). Dans les modèles de rats et chez des volontaires mâles adultes en bonne santé, l’ Y-700 

présentait une biodisponibilité orale élevée (84 , 116). Contrairement à l'Allopurinol, il est à 

peine excrété dans les reins mais principalement éliminé par le foie et excrété dans les fèces, ce 

qui en fait une alternative sûre pour les patients souffrant d'insuffisance rénale (84 , 116). 
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Cependant, à notre connaissance, il n’y a pas encore d’essais cliniques sur l’utilisation de l’Y-

700 dans le cadre du SLT.  

Compte tenu du potentiel hautement immunogène de l'urate oxydase traditionnel, ce qui 

prédispose les patients au risque d'anaphylaxie avec des traitements répétés, de nouvelles urate 

oxydases sont développées (82). Ces urate oxydases sont conjuguées de manière covalente avec 

du polyéthylène glycol (PEG) pour les transformer en variantes moins antigéniques avec des 

demi-vies plus longues (85 , 117). Il existe des nouveaux agents comprennent la pégloticase, qui 

est dérivée d'une source d'origine mammifère, et l'uricase PEG 20, qui provient d’Escherichia coli. 

Cependant, ils ne sont pas approuvés pour le traitement de SLT actuellement. Des essais 

cliniques chez l'adulte sont en cours et d'autres études sur leur profil d'efficacité et de sécurité 

chez les enfants atteints de SLT sont nécessaires. (85 , 117) 

4. Dialyse : 

Dans notre étude, Uniquement 8% des cas de SLT ont eu la nécessité du recours à la 

dialyse. La fréquence des complications métaboliques ayant imposé le recours à la dialyse chez 

les patients de notre étude était prédominée par l’IRA oligo-anurique observée chez 6% des cas 

(3 patients) contre 2% des cas (1 patient) présentant des troubles hydro-électrolytiques isolés 

menaçants réfractaires au traitement médical. L’hémofiltration a été la méthode de dialyse 

utilisée chez ces patients. 

L’expérience du United Kingdom Children Cancer Study Group (UKCCSG) montre que sur 63 

patients traités pour lymphome de Burkitt ou leucémie de Burkitt, 10 (16%) ont nécessité une 

dialyse en début de traitement. (46) 

L’expérience du Pediatric Oncologic Group (POG), rapportée sur 123 patients atteints d’un 

lymphome de Burkitt de stade IV ou d’une LAL3, montre elle aussi qu’une épuration extra-rénale 

a été nécessaire en début de traitement chimiothérapique chez 23% des enfants du fait d’un SLT. 

(46) 
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Dans l’étude de L.Oulkadi, entre 14 enfants suivis pour hémopathies malignes et ayant 

développé le SLT, 2 patients ont eu la nécessité du recours à la dialyse soit 14% des cas de SLT 

dans la série pédiatrique. (41) 

Dans l’étude de K.Kriouile à propos de 36 cas de SLT, 3 patients ont bénéficié 

d’hémodialyse soit 8,3% des cas (52), ce qui est similaire à notre étude.  

 

Tableau XXXII  : Fréquence de cas de SLT dialysés comparée à notre étude. 

 UKCCSG POG L.Oulkadi K.Kriouile SHOP 
Marrakech 

Nombre des cas de 
SLT étudiés 

63 123 14 36 51 

Fréquence des cas 
de SLT dialysés 

16% 23% 14% 8,3% 8% 

 

La dialyse est un traitement curatif pour le SLT : Même si les méthodes préventives de SLT 

ont permis de réduire le recours à l’EER, environ 3% des patients (1,5% chez l’enfant et 5% chez 

l’adulte) atteints de SLT vont nécessiter le recours à l’EER (12).  Les options de dialyse sont : 

L’hémodialyse quotidienne, la dialyse péritonéale, l’hémodialyse intermittente et l’hémofiltration 

veino-veineuse continue. (69) 

La dialyse péritonéale, connue pour entrainer une amélioration clinique lente (118), 

présente de nombreuses contre-indications (tumeur abdominale, hépato-splénomégalie, 

anomalies métaboliques aigues et menaçantes, risque infectieux) à son utilisation dans un 

contexte de SLT. (119 , 120 , 121) 

L’hémodialyse intermittente est la technique la plus efficace pour la correction rapide 

d’un désordre hydroéléctrolytique potentiellement mortel telle que l’hyperkaliémie (120). Elle 

réalise de plus la meilleure clairance de l’acide urique. Mais, par son risque d’hypotension 

artérielle non négligeable, elle peut être source d’aggravation du pronostic rénal et peut être plus 

à risque en cas de troubles hémodynamiques préexistants, élément non rare en cas de SLT 
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sévère (78). Enfin, par son caractère intermittent, il est parfois nécessaire de répéter la procédure 

plusieurs fois par jour, d’autant plus qu’il existe des effets rebonds. (122) 

La principale caractéristique du SLT est la présence d’un relargage massif et surtout 

continu des métabolites à épurer. Plus le temps du traitement passe, plus le relargage des 

phosphores augmente. La mise en place rapide, même en présence d’instabilité hémodynamique, 

d’une technique d’EER doit être réalisée. Dans ce cas, une EER continue, en général mieux 

tolérée, semble actuellement être préconisée. (11 , 123)  

Dans la littérature, on retrouve plusieurs cas pédiatriques d’utilisation de l’hémofiltration 

veino-veineuse continue dans la prise en charge de l’IRA du SLT, toujours sous forme de ‘‘cas 

clinique’’ ou de ‘‘petites séries’’ colligeant au maximum 2 à 5 enfants. (124 , 125 , 126 , 127 , 

128 , 129)  

IX. EVOLUTION 

1. Evolution biologique et clinique : 

Dans notre étude, après un traitement adéquat par l’hyperdiurèse et l’Allopurinol ou la 

Rasburicase, l’évolution a été favorable dans 76% des cas avec normalisation des paramètres 

biologiques dans une durée qui a varié entre 2 et 10 jours avec une moyenne de 6 jours (une 

normalisation des paramètres biologiques a été noté dans un délai inférieur à 3 jours chez 11,5% 

des cas (6 patients), et au-delà de 3 jours chez 64,5% des cas (33 patients)) et une résolution 

clinique par l’amélioration  des fonctions vitales, essentiellement la fonction respiratoire, 

cardiaque et rénale. Par contre, l’évolution a été défavorable dans 24% des cas avec maintien ou 

aggravation des désordres métaboliques et une détérioration de l’état clinique aboutissant au 

décès au cours de la même hospitalisation. 

Dans notre étude, chez les patients qui ont présenté une évolution défavorable, les 

désordres métaboliques notés dans les derniers bilans ont été comme suit : 

• Une hypocalcémie chez 91,6 % des cas. 

• Une hyperkaliémie chez 25% des cas. 
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• Une hypokaliémie chez 33,3% des cas. 

• Une hyperphosphorémie 8,3% des cas. 

• Une hypercréatininémie chez 66,6% des cas et une créatininémie >1,5 LNS chez 50% des 

cas. 

• Une hyponatrémie sévère (<130 mmol/l) chez 75% des cas. 

Dans l’étude de Micho et al, à propos de 18 cas de SLT dans la population pédiatrique, 

utilisant ainsi l’hyperdiurèse et l’allopurinol pour le traitement du SLT, 88,9% des cas ont eu une 

résolution des troubles biologiques et cliniques tandis que 11,1% des cas ont eu une évolution 

défavorable aboutissant au décès. Une normalisation des paramètres dans un délai inférieur à 3 

jours a été notée chez 44,4% des cas et au-delà de 3 jours chez 44,5% des cas. (35) 

Dans l’étude de K. Kriouile à propos de 36 cas de SLT dans la population pédiatrique, 

traités aussi par hyperhydratation alcaline et Allopurinol, l’évolution a été favorable chez 86% des 

cas et défavorable chez 14% des cas aboutissant au décès. Une normalisation des paramètres a 

été observée dans un délai qui variait entre 4 et 14 jours. (52) 

Nos résultats sont conformes à la littérature, concluant ainsi que la résolution biologique 

du SLT n’est pas obtenue rapidement dans la majorité des cas malgré la prise en charge, et ça 

peut s’expliquer par la rapidité d’aggravation du SLT, et aussi par le manque de Rasburicase 

dans le traitement de SLT dans ces études, vu son indisponibilité, sachant que la Rasburicase est 

recommandée dans le traitement du SLT biologique afin de prévenir son évolution et l’installation 

d’un SLT clinique. 

Tableau XXXIII  : Evolution des cas de SLT comparée à la littérature. 

Evolution Micho et al K.Kriouile SHOP Marrakech 
Favorable 88,9 % 86 % 76 % 

Défavorable 11,1 % 14 % 24 % 
Délai de 

résolution 
Dans 3 jours 44,4% - 11,5% 
Au-delà de 3 

jours 
44,5% 86% 64,5% 
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2. Décès : 

Dans cette étude, 24% des cas (12 patients des 51 cas étudiés) ont été décédés après 

l’instauration de la prise en charge thérapeutique du SLT à cause des complications suivantes : 

• IRA chez 10% des cas (5 patients). 

• Une hémorragie cérébrale chez 6% des cas (3 patients). 

• Un choc septique chez 4% des cas (2 patients) (survenu après l’installation de l’IRA chez 1 

patient soit 2% des cas). 

• Leucostase chez 2% des cas (1 patient). 

• SDRA chez 2% des cas (1 patient). 

Le délai entre l’apparition du SLT et  le décès a varié entre quelques heures et 10 jours 

avec une moyenne de 6 jours. 

Dans l’étude de Micho et al, parmi les 18 cas de SLT, 2 patients ont été décédés, soit 

11,1% des cas, dont le décès a été considéré directement lié au SLT. (35) 

Dans l’étude de Gopakumar et al, parmi les 120 cas de SLT, aussi 2 patients ont été 

décédés soit 1,7% des cas. Les causes de décès étaient une mort subite due à l’hyperkaliémie 

dans le cadre du SLT (0,85% des cas), et une hémorragie cérébrale avec leucostase (0,85% des 

cas). (42) 

Dans l’étude d’Apiyo et al, parmi les 14 cas de SLT, 4 patients ont été décédés soit 28,6% 

des cas. Les causes de décès n’ont pas été élucidées. (44) 

Dans l’étude de Saeed et al, parmi les 86 cas de SLT, 46% des patients ayant développé le 

SLT clinique (11/24) ont été décédés, soit 12,8% des cas de SLT. Les causes exactes de décès 

n’ont pas été identifiées. (50) 

Dans l’étude de k.Kriouile, parmi les 36 cas de SLT, 14% des cas ont été décédés. (52) 
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Tableau XXXIV  : Fréquence de décès dans les cas de SLT comparée à la littérature. 

 Micho et al Gopakumar 
et al 

Apiyo et al Saeed et al K.Kriouile SHOP 
Marrakech 

Fréquence 
de décès 
dans les 

cas de SLT 

11,1% 
(2/18) 

1,7% 
(2/120) 

28,6% 
(4/14) 

12,8% 
(11/86) 

14% 
(5/36) 

24% 
(12/51) 

 

On trouve que la fréquence de décès est très variable dans la littérature, et cela peut 

s’expliquer par le delai de la prise en charge et la nature des pathologies maligne sous-jacentes. 

Dans notre  étude, les hémopathies malignes sous-jacentes chez les de SLT décédés étaient 

représentées par : 

• LAL B chez 3 patients (25% des cas décédés). 

• LAM chez 3 patients (25% des cas décédés). 

• Lymphome/leucémie de Burkitt chez 4 patients (34% des cas décédés). 

• LBDGC chez 1 patient (8% des cas décédés). 

• LAGC chez 1 patient (8% des cas décédés). 

Dans l’étude d’Apiyo et al, les hémopathies malignes sous jacentes chez les cas de SLT 

décédés étaient comme suit : LAL chez un cas (25% des cas décédés), lymphome de Burkitt chez 

un cas (25% des cas décédés), autres types de LNH chez 2 cas (50% des cas décédés). (44) 

Dans l’étude de Gopakumar et al, les hémopathies malignes sous jacentes chez les cas de 

SLT décédés étaient comme suit : LAL B chez un patients (50% des cas décédés) et leucémie de 

Burkitt chez un patient (50% des cas décédés). (42) 

En comparant avec ces études, on trouve que les hémopathies malignes sous jacentes chez 

les cas de SLT décédés sont dominées par les LAL essentiellement de type B, et les leucémies ou 

lymphomes de Burkitt. 

Concernant les complications associées au SLT, et les facteurs de mauvais pronostics, on 

peut résumer qu’ils sont principalement représentés par la survenue d’une IRA, et des troubles 

du rythme cardiaque qui peuvent mettre en jeu le pronostic vital du patient. Ils peuvent être 
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prévenus avec une prise en charge adéquate du SLT par l’utilisation précoce des mesures 

d’hyperdiurèse et de traitement hypouricémiant chez chaque patient susceptible de développer 

un SLT. Les prédicteurs de la  mortalité hospitalière incluent la présence de l’IRA, le besoin du 

recours à la dialyse, les arythmies cardiaques et le sepsis. (7  , 130 , 131) 
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CONCLUSION : Le SLT est l’une des urgences oncologiques potentiellement mortelles et 

d’extrême urgence. 

Dans notre étude on a soulevé la fréquence du SLT chez la population pédiatrique. Les enfants 

atteints d’hémopathies malignes ont plus fréquemment tendance à developper le SLT 

spécialement les LNH de type B et les LAM conformément à la littérature.  

Aussi, Par le fait d’une bonne connaissance des facteurs de risque, on a pu déceler le 

diagnostic biologique avant l’apparition des signes cliniques ce qui renforce l’idée de poursuivre 

cette étude de façon constructive. 

La fréquence de l’IRA, les difficultés de sa prise en charge et ses lourdes conséquences 

dans notre contexte, incitent une implication incontournable des néphrologues et suggèrent la 

poursuite des recherches cliniques sur les causes de l’IRA indépendantes des cristaux au cours 

du SLT et sur les modalités de l’épuration extrarénale, vu que les choix de méthode de dialyse 

chez les enfants sont très limités à cause de l’âge ou des contre-indications fréquentes. 

La définition de l’IRA dans le cadre du SLT doit inclure les différents types de l‘insuffisance 

rénale prenant en considération l’élevation de l’urémie, notamment l’IRA fonctionnelle avec un 

taux normal ou peu élevé de la créatininémie et l’IRA organique avec un rapport 

urémie/créatininémie < 50. 

En addition des néphrologues, le rôle des réanimateurs s’avère primordial dans la prise en 

charge des patients atteints de SLT ou à haut risque de le développer, ainsi l’admission précoce 

en réanimation doit être systématiquement discutée, avant la survenue de la défaillance 

d’organes. La collaboration étroite entre oncologues, néphrologues et réanimateurs est 

indispensable. 

Vu le caractère urgent et rapidement évolutif du SLT, une bonne formation des médecins 

généralistes sur la prise en charge adéquate de ce syndrome est necessaire, pour qu’ils soient en 

mesure de le reconnaitre et assurer la survie du patient au cas de survenue spontanée avec 

indisponibilité de centres spécialisée à proximité. 
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Chez les patients à haut risque, des stratégies thérapeutiques dite « Debulking » peuvent 

aussi être envisagées, telles que l’administration de l’hydroxyurée à faible doses comme dans le 

cas LAM / LAL hyperleucocytaires dans notre contexte, ou l’administration de chimiothérapies à 

doses réduites dans un premier temps avant de compléter le traitement une fois le risque de SLT 

est éliminé. 

Sachant que les chiffres rapportés en rapports avec le SLT au sein de la population 

pédiatriques restent sous-éstimés vu le manque de documentation et la diversité des services 

impliqués dans l’hospitatlisation et la prise en charge ces patients, la poursuite de cette étude 

est indipensable avec une collaboration étroite entre les services et les spécialités concernées, ce 

qui pourra certainement faire émerger de nouvelles recommandations thérapeutiques dans les 

années à venir spécifiquement en ce qui concerne l’IRA, qui reste un problème majeur dans la 

prise en charge du SLT chez les enfants. 
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Résumé : 

Introduction 
Le syndrome de lyse tumorale (SLT) est une complication métabolique grave et 

extrêmement urgente des pathologies malignes ayant une masse tumorale importante et/ou 
un temps de doublement rapide. Il peut survenir spontanément ou lors du traitement 
anticancéreux. Ce syndrome est la conséquence de la libération par les cellules tumorales de 
leurs composants cellulaires, à l’origine de perturbations biologiques et cliniques pouvant 
mettre en jeu le pronostic vital du patient. 

Matériels et méthodes 
Ce travail est une étude prospective portant sur 51 patients ayant développé le SLT et 

suivis au sein du SHOP du CHU de Marrakech, sur une période de 9 ans et 3 mois allant du 
1er

La prise en charge a été centrée sur la correction des troubles métaboliques 
essentiellement par l’hyperdiurèse et le traitement hypouricémiant, et la prise en charge de 
l’IRA est des autres complications cliniques. Tous nos patients ont été hospitalisés en USI au 
sein du SHOP vu le caractère urgent et menaçant du SLT et 27,5% des cas avaient besoin du 
recours à des mesures de réanimation. Nos patients ont bénéficié d’une surveillance 
biologique, clinique et scopique rigoureuse. L’EER a été faite chez 4 patients (8% des cas) par 
hémofiltration. La dialyse péritonéale n’a pas été utilisée. L’évolution était favorable pour 39 
patients (76% des cas) dans un délai moyen de 6 jours.  Le décès a été survenu chez 12 

 Janvier 2014 au 31 Mars 2023. Une fiche d’exploitation des données a été portée sur les 
items importants à savoir : les critères biologiques et cliniques, les pathologies malignes 
sous-jacentes, la prise en charge thérapeutique et l’évolution. 

Résultats 
La fréquence du SLT chez les enfants était de 7,6% avec une moyenne de 5 cas par 

année. Tous les cas de SLT étaient atteints d’hémopathies malignes donnant ainsi une 
fréquence de 13% au sein de ce groupe de cancers. La moyenne d’âge était de 7 ans et le 
sexe ratio H/F était de 1,2. Les signes cliniques étaient dominés par le syndrome 
œdémateux dans 37% des cas, les oligoanuries dans 15,7% des cas, les nausées et les 
vomissements dans 13,7% des cas.  Nos patients ont été classés selon la classification de 
Cairo et Bishop avec les critères biologiques et cliniques : L’hyperuricémie a été trouvée chez 
66,7% des cas, l’hypocalcémie chez 29% des cas, l’hyperphosphorémie chez  25,5% des cas 
et l’hyperkaliémie chez 15,7% des cas. L’IRA définie par une créatininémie > 1,5 X LNS a été 
objectivée dans 11,7% des cas (8 patients). Sous surveillance scopique, aucun cas de 
troubles de rythme cardiaque causé par l’hyperkaliémie n’a été noté. Ainsi 15,7% des cas ont 
développé un SLT clinique et le reste a présenté un SLT biologique. Le SLT a été spontané 
dans 49% des cas (25 patients) et induit par le traitement anticancéreux pour le reste (26 
patients).  
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patients et les causes de décès liées au SLT étaient majorées par l’IRA oligo-anurique chez 5 
patients (41,7% des cas décédés) dont 1 seul patient a pu bénéficier d’une séance 
d’hémofiltration.  

Discussion-Conclusion 
Les séries d’études diffèrent dans la nature des pathologies malignes et l’effectif 

étudiés. Cependant, la fréquence de SLT reste plus élevée chez les enfants atteints 
d’hémopathies malignes. Concernant les troubles métaboliques définissant le SLT, on a 
trouvé une fréquence nettement élevée de l’hyperuricémie et l’hypocalcémie dans les 
différentes séries d’études, ainsi que l’augmentation de la créatininémie évoquant une IRA. 
Malgré que la fréquence du SLT clinique fût faible dans notre étude, elle a été 
considérablement élevée dans d’autres séries d’étude. L’IRA constitue un élément de 
pronostic majeur et la complication clinique la plus fréquente. Les données concernant 
l’admission aux USI et le recours à l’EER sont limitées, et des études à ce propos sont 
nécessaires dans le futur pour bien déceler le rôle de la réanimation et les modalités de la 
dialyse dans la prise en charge du SLT chez l’enfant. Le taux de décès chez les enfants 
atteints de SLT est très variable dans les différentes séries d’étude, pouvant s’expliquer par 
le nombre d’effectifs étudié et le délai de la prise en charge. 

La poursuite des études est nécessaire sur les modalités de la prise en charge de l’IRA 
dans le cadre du SLT, la possibilité, et les modalités de l’EER chez les enfants. L’intervention 
des réanimateurs dans la prise en charge des patients à haut risque avant l’initiation du 
traitement anticancéreux joue un rôle important dans le pronostic du SLT.   
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Abstract: 

Introduction 

Tumor lysis syndrome (TLS) is a serious and extremely urgent metabolic complication of 

malignant pathologies having a large tumor mass and/or a rapid doubling time. It can occur 

spontaneously or during anticancer treatment. This syndrome is the consequence of the release 

of cellular components of tumor cells, causing biological and clinical disturbances that can 

endanger the patient's vital prognosis. 

Materials and Methods 

This work is a prospective study involving 51 patients who developed TLS and have been 

followed within the pediatric hemato-oncologic department (PHOD) of the university hospital 

center (UHC) of Marrakech, over a period of 9 years and 3 months from January 1, 2014 to March 

31, 2023. A data exploitation sheet was provided on important items, namely: biological and 

clinical criteria, underlying malignant pathologies, therapeutic management and evolution. 

Results 

The frequency of TLS in children was 7.6% with an average of 5 cases per year. All cases of 

SLT were affected by hematologic malignancies, giving a frequency of 13% within this group of 

cancers. The average age was 7 years and the sex ratio M/F was 1,2. The clinical signs were 

dominated by edematous syndrome in 37% of cases, oligoanuria in 15,7% of cases, nausea and 

vomiting in 13,7% of cases. Our patients were classified according to the Cairo and Bishop 

classification by biological and clinical criteria: Hyperuricemia was found in 66,7% of cases, 

hypocalcemia in 29% of cases, hyperphosphatemia in 25,5% of cases and hyperkalemia in15,7% 

of cases. Acute renal injury (AKI) defined by increase in serum creatinine to 1,5 times or more 

baseline, was observed in 11,7% of cases (8 patients). Under scopic monitoring, no cases of heart 

rhythm disorder caused by hyperkalemia were observed. Thus, 15.7% of cases developed clinical 

TLS, the rest presented biological TLS. 

TLS’s management was focused on the correction of metabolic disorders mainly through 

hyperdiuresis and urate-lowering treatment, and the management of AKI and other clinical 

complications. All of our patients were hospitalized in the ICU within the PHOD given the urgent 

TLS was spontaneous in 49% of cases (25 patients) and 

induced by anticancer treatment in the rest (26 patients). 
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and threatening nature of the TLS and 27.5% of cases required resuscitation measures. Our 

patients benefited from rigorous biological, clinical and scopic monitoring. Renal replacement 

therapy (RRT) was performed in 4 patients (8% of cases) by hemofiltration. Peritoneal dialysis was 

not used. The outcome was favorable for 39 patients (76% of cases) within an average period of 6 

days.  Death occurred in 12 patients and the causes of death linked to TLS were dominated by 

oligo-anuric AKI in 5 cases (41.7% of deceased cases) of whom only one patient was able to 

benefit from a session of hemofiltration. 

Discussion-Conclusion 

The series of studies differ in the nature of the malignant pathologies and the number of 

studied cases. However, the frequency of TLS remains higher in children with hematological 

malignancies. Concerning the metabolic disorders defining TLS, a significantly high frequency of 

hyperuricemia and hypocalcemia was found in the different series of studies, as well as an 

increase in serum creatinine suggestive of AKI. The frequency of clinical TLS was low in our 

study, although it was considerably high in other studies. AKI constitutes a major prognostic 

factor and the most frequent clinical complication of TLS. Data regarding ICU admission and use 

of RRT are limited, and studies on this subject are necessary in the future to clearly identify the 

role of resuscitation and dialysis modalities in the management of TLS in pediatric population. 

The rate of death in children with TLS greatly varies in the different study series, which can be 

explained by the number of studied cases and the delay of treatment. 

Further studies are necessary on the management’s modalities of AKI in the context of TLS, 

the possibility, and the modalities of RRT in children. The intervention of resuscitators in the 

management of high-risk patients before the initiation of anticancer treatment plays an 

important role in the prognosis of TLS. 
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 ملخص

243Tللأمراض للغاية والعاجلة الخطيرة الأيضية المضاعفات من الورم تحلل متلازمة تعد : مقدمة 

 أثناء أو عفوي بشكل تحدث أن يمكن و التي243T التضاعف عة243Tي243Tسر243T أو/و كبيرة ورم كتلة لها التي الخبيثة

 يسبب مما الخلوية، لمكوناتها السرطانية الخلايا لتحرير نتيجة هي المتلازمة هذه. للسرطان المضاد العلاج

 .للخطر المريض حياة تعرض أن يمكن وسريرية بيولوجية اضطرابات

243T243 51 تشمل مستقبلية دراسة عن عبارة العمل هذا : المواد والأساليبTالتحلل بمتلازمة إصابة حالة 

 سنوات 9 مدى على بمراكش، الجامعي بالمستشفى للأطفال الدم أمراض قسم243T 243Tداخل متابعتهم وتم243T الورمي

 البيانات 243Tإستكشاف243T ورقة على الإعتماد تم. 2023 مارس 31 إلى 2014 يناير 1 من بدءًا أشهر 3و

 ركزت على عناصر مهمة، وهي: المعايير البيولوجية والسريرية، والأمراض الخبيثة الكامنة، والإدارة التي

 العلاجية والتطور.

243T243 : النتائجTالسنة في حالات 5 بمتوسط% 7.6 الأطفال عند الورمي التحلل متلازمة نسبة كانت .

 كان. السرطانات من المجموعة هذه ضمن ٪13 بنسبة الخبيثة، الدموية بالأورام مصابة الحالات جميع

 ) 1.2.أنثى /ذكر(الجنس نسبة وكانت سنوات 7 العمر متوسط

% 15.7 في البول قلة الحالات، من% 37 في الوذمية المتلازمة السريرية العلامات على هيمنت

 لتصنيف بيشوب و كايرو تصنيف استعمال تم .الحالات من% 13.7 في والقيء الغثيان الحالات، من

 من% 66.7 في الدم يوريك حمض فرط على العثور تم: والسريرية البيولوجية المعايير حسب مرضانا

 وفرط الحالات، من% 25.5 في الدم فوسفات فرط الحالات، من% 29 في الدم كالسيوم نقص الحالات،

 1.5> المصل كرياتينين يحدده الذي الحاد الكلوي الفشل ولوحظ .الحالات من% 15.7 في الدم بوتاسيوم

 من حالات أي تلاحظ لم ،الآلية مراقبةال تحت). مرضى 8 (الحالات من ٪11.7 في العلوي الطبيعي الحد

 كانت الحالات من% 15.7 في فإن وهكذا .الدم بوتاسيوم فرط عن الناجمة القلب ضربات اضطرابات
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 من ٪49 في عفويًة الورمي التحلل متلازمة كانت. بيولوجيًة والباقي سريريًة الورمي التحلل متلازمة

 ).مريضًا 26 (للباقي بالنسبة للسرطان المضاد العلاج عن ونتجت) مريضًا 25 (الحالات

 وعلاج البول إدرار فرط خلال من رئيسي بشكل الأيضية الاضطرابات تصحيح على العلاج ركز

 وحدة إلى مرضانا جميع إدخال تم. الأخرى السريرية والمضاعفات الحاد الكلوي الفشل و اليورات، خفض

 ة،243Tر243Tي243Tخط243Tوال العاجلة الورمي التحلل متلازمة لطبيعة نظرًا 243Tللأطفال الدم أمراض قسم243T داخل المركزة العناية

 البيولوجية المراقبة من مرضانا استفاد .الإنعاش إجراءات استخدام الحالات من% 27.5 وتطلبت

 ترشيح طريق عن) الحالات من ٪8 (مرضى 4 ل الكلى غسيل إجراء تم .الصارمة الآلية و والسريرية

 من% 76 (مريضاً  39 لـ بالنسبة إيجابية النتيجة وكانت .الصفاقي الكلى غسيل استخدام يتم لم. الدم

 المرتبطة الوفاة أسباب على هيمن و مريضًا، 12 لدى الوفاة حدثت. أيام 6 متوسطها فترة خلال) الحالات

 من% 41.7 (مرضى 5 لدى البول قلة عن الناجم الحاد الكلوي القصور ,الورمي التحلل بمتلازمة

 .الدم ترشيح جلسة من الاستفادة على قادرًا كان فقط واحد مريض منهم) المتوفاة الحالات

243T243 والخلاصة: النقاشTالذين الأشخاص وعدد الخبيثة الأمراض طبيعة في الدراسات سلسلة تختلف 

 دموية بأورام المصابين الأطفال عند أعلى الورمي التحلل متلازمة تواتر يظل ذلك، ومع. دراستهم تمت

 مرتفعة نسبة على العثور تم الورمي، التحلل متلازمة تحدد التي الأيضية بالاضطرابات يتعلق فيما. خبيثة

 بالإضافة الدراسات، من مختلفة سلسلة في الدم في الكالسيوم ونقص الدم يوريك حمض لفرط ملحوظ بشكل

 التحلل متلازمة تواتر أن من الرغم على .الحاد الكلوي القصور يوحي مما المصل كرياتينين في زيادة إلى

 يشكل. الأخرى الدراسات في كبير حد إلى مرتفعًا كان أنه إلا دراستنا، في منخفضًا كان السريرية الورمي

 البيانات تتسم. شيوعًا الأكثر السريرية المضاعفات من و رئيسيًا تشخيصيًا عاملاً  الحاد الكلوي القصور

 الدراساتلهذا فإن القيام بو ،بالمحدودية الكلى غسيل واستخدام المركزة العناية وحدة في بالقبول المتعلقة

 في الكلى وغسيل الإنعاش طرق دور عن بوضوح للكشف المستقبل في ضرورية الموضوع هذا حول

 هذه من يعانون الذين الأطفال بين الوفيات معدل يختلف. الأطفال عند الورمي التحلل متلازمة علاج
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 تمت الذين المرضى بعدد تفسيره يمكن ما وهو المختلفة، الدراسات سلسلة في كبير بشكل المتلازمة

 .العلاج وتوقيت دراستهم

 سياق في الحاد الكلوي القصور علاج طرق حول الدراسات من المزيد إجراء الضروري من

 المركزة العناية أخصائيي تدخل يلعب. الأطفال عند الكلى غسيل وطرق وإمكانية الورمي، التحلل متلازمة

 في مهمًا دورًا للسرطان المضاد العلاج بدء قبل للخطر المعرضين للمرضى العلاجية دارةالإ في و الإنعاش

243T243الT243تشخيصT 243 الحيويT. 
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Fiche d’exploitation 

Analyse du syndrome de lyse tumorale chez les enfants hospitalisés dans l’unité d’oncologie 

pédiatrique au CHU de Marrakech 

• Identification du patient : 

 NE : 

 Nom : 

 Age : 

 Sexe :   F                           M    

 Couverture sociale : 

 Motif de consultation : 

• Antécédents : 

 Néphropathie : 

 Autres : 

• Histoire de la maladie (ayant motivé la consultation) : 

 Début :  brutal             progressif                  rapidement progressif 

 Symptomatologie : 

• Examen médical : 

 Déshydratation : 

 Œdèmes : 

 Adénopathies : 

 Splénomégalie 

 Hépatomégalie 

 Diurèse : 

 Epanchement : 

 Autres : 

• Bilan initial : 
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 Echographie : 

Masse : 

Adénopathies : 

Ascite : 

Obstruction des voies excrétrices :  

 Radiographie du thorax : 

 NFS : Hb :  plaquettes :  leucocytes : 

PNN : 

Blastes : 

 Myélogramme : 

 Cytologie de liquide ou de masse : 

 Biopsie : 

 Diagnostic retenu : 

 Bilan métabolique initial : 

o Calcémie : 

o Kaliémie : 

o Acide urique : 

o Phosphorémie : 

o Urée : 

o Créatinine : 

o LDH : 

 Electrocardiogramme (ECG) : signes d’hyperkaliémie : 

Arythmie : 

• Syndrome de lyse tumorale : Biologique :  

Clinique : 
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• Prise en charge : 

 Hospitalisation en USI : oui  non        

 Dialyse : oui   : modalité :    non      

 Hyperdiurèse : oui : Durée  :    non  

o Alcaline : oui   non 

Molécule hypouricémiante   

Dose   

Voie d’administration   

Durée   

 

 Chimiothérapie : oui    : Durée :   non 

o Protocole : 

o Molécule : 

o Dose : 

o Durée : 

 Durée d’évolution: 

• Evolution : 

 Clinique : Favorable  

Défavorable  

Complications : 

 Biologique : 

o Normalisation des paramètres :  jours. 

 Calcémie : 

 Kaliémie : 

 Phosphorémie : 



Syndrome de lyse tumorale : Étude prospective du SHOP de Marrakech. 
 

 

  115 

 

 Acide urique : 

 Urée : 

 Créatinine : 

 Sodium : 
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العَظِيم  اِلل أقْسِم
 

 .مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفّةِ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقلذهل في وسْعِي ةالذل والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَلسِ  أحفَظَ  وأن  .سِرَّ

 والاعيد، للقريب الطاية رعليتي ةالله، الذل رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 .والعدو والصديق والطللح، للصللح

رَه العلم، طلب على أثلار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَلن لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  اتأخ وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة مُتعَلونِينَ  اِّ  .والتقوى الارِّ  عَلى الطِّ

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَلهَ  يُشينهَل مِمّل نَقِيَّة 

 شهيد أقول مل على والله
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