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Résumé L’amélioration de la survie des patients d’oncohé-
matologie et des patients immunodéprimés (transplantés
d’organes, maladies auto-immunes) et l’augmentation de
l’arsenal thérapeutique au cours des 20 dernières années
ont fait apparaître de nouveaux profils de toxicité des traite-
ments utilisés. Si les infections sévères restent la principale
cause d’admission en réanimation chez ces patients, des
complications cardiovasculaires variées peuvent survenir
au cours des multiples lignes de traitement administrées.
La toxicité cardiaque des anthracyclines est décrite depuis
1950 et est très bien documentée. Plus récemment, de multi-
ples effets cardiovasculaires des thérapies ciblées (anticorps
monoclonaux et inhibiteurs de tyrosine-kinase [ITK]) ont été
rapportés, parmi lesquels : l’hypertension artérielle, l’insuf-
fisance cardiaque, l’ischémie myocardique, les troubles du
rythme ou de la conduction cardiaques et l’épanchement
péricardique. Un risque accru d’événements thromboembo-
liques veineux, mais aussi artériels, existe avec la majorité
des chimiothérapies, hormonothérapies et thérapies ciblées,
pouvant conduire le patient en réanimation dans les formes
graves ou en raison de complications hémorragiques surve-
nant sous traitement anticoagulant. Des atteintes microvas-
culaires attribuables aux traitements anticancéreux et immu-
nosuppresseurs sont également rapportées, sous forme de
syndromes de microangiopathie thrombotique (MAT) ou
d’encéphalopathie postérieure réversible (PRES). Enfin,
des réactions d’hypersensibilité aux anticorps monoclonaux
peuvent se manifester par des troubles de la régulation ten-

sionnelle ou d’authentiques états de chocs secondaires à des
réactions de type anaphylactoïde à certains produits de chi-
miothérapie. Ces complications doivent être évoquées et
dépistées par le réanimateur lorsqu’un patient immunodé-
primé est admis en réanimation. Leur prise en charge est
majoritairement symptomatique et non spécifique, fondée
sur les recommandations générales. Leur caractère potentiel-
lement réversible doit encourager une prise en charge
maximaliste.
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Abstract Survival of cancer patients has dramatically
increased with the development of new treatments such as
targeted therapies. Nevertheless, physicians now face new
challenges as identifying and addressing treatment toxicities.
While infection remains the leading cause of intensive care
unit (ICU) admissions in these patients, various cardiovas-
cular toxicities may occur during multiple lines of chemo-
therapy and targeted therapies, with progressively higher
cumulative doses. Anthracyclines cardiotoxicity was identi-
fied in 1950 and has been extensively reported. More
recently, multiple cardiovascular side effects of targeted the-
rapies (monoclonal antibodies and tyrosine kinase inhibi-
tors) have been described, including severe hypertension,
cardiac failure, arrhythmia, myocardial ischemia, and peri-
cardial effusion. In addition, the risk of both venous and
arterial thromboembolic events is increased with the use of
chemotherapy and targeted therapies, which can lead to ICU
admission in the severe forms or because of bleeding events
related to anticoagulation therapy. Microvascular endothelial
cell injuries induced by cancer therapies or immunosuppres-
sive agents may be responsible for thrombotic microangio-
pathy or posterior reversible encephalopathy syndrome.
Finally, acute hypersensitivity reactions to chemotherapy or
monoclonal antibodies can cause changes in blood pressure
or anaphylactoid shock in the most severe cases. Critically ill
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cancer patients who experienced chemotherapy-related car-
diovascular events require the same therapeutic approach to
the cardiopathic patients. Maximal intensive care support is
justified as most of these toxicities are potentially reversible.

Keywords Chemotherapy · Toxicity · Cancer · Intensive
care unit

Introduction

Au cours des deux dernières décennies, le pronostic des
patients atteints de cancers solides ou d’hémopathies mali-
gnes n’a cessé de s’améliorer, en grande partie du fait
d’avancées thérapeutiques majeures [1]. À côté de la chimio-
thérapie classique, l’émergence de thérapies dites « ciblées »,
inhibant spécifiquement certaines voies de signalisation cel-
lulaires, utilisées seules ou en association, constitue une
révolution dans la prise en charge de ces patients. Cepen-
dant, ces améliorations sont à contrebalancer avec les effets
indésirables, parfois graves, qui peuvent survenir tout au
long du traitement de la maladie cancéreuse, mais aussi à
plus long terme. Parmi eux, les événements cardiovascu-
laires représentent une des complications les plus préoccu-
pantes [1]. Au-delà des effets pharmacologiques, l’allonge-
ment de l’espérance de vie et la fréquence des facteurs de
risque cardiovasculaires volontiers partagés avec ceux des
pathologies cancéreuses font du patient d’oncohématologie
un sujet à haut risque cardiovasculaire. La fréquence de ces
complications et leur impact sur le pronostic global des
patients en ont fait une préoccupation majeure en oncohéma-
tologie, jusqu’à l’émergence d’une nouvelle spécialité : l’on-
cocardiologie [2].

Si les complications infectieuses ou les urgences tumora-
les représentent la majorité des causes d’admission en réani-

mation des patients d’oncohématologie [3], nul doute que les
toxicités graves des traitements anticancéreux ne cesseront
pas de s’accroître au cours des prochaines années.

Si chaque traitement possède un profil de toxicité qui lui
est propre, l’ensemble du système cardiovasculaire peut être
affecté. L’atteinte cardiaque (dysfonction ventriculaire,
ischémie myocardique, trouble du rythme ou de la conduc-
tion, épanchement péricardique) reste la plus emblématique,
en particulier depuis l’utilisation des anthracyclines dès les
années 1950 [4], mais les modifications induites par les trai-
tements sur les résistances vasculaires, la rhéologie sanguine
et l’endothélium expliquent la survenue croissante d’événe-
ments thrombotiques artériels et veineux [5].

L’objectif de cette revue est de présenter les principales
complications cardiovasculaires rencontrées avec les chi-
miothérapies et les immunosuppresseurs, en insistant sur
celles susceptibles d’être rencontrées en réanimation.

Complications cardiaques

Insuffisance cardiaque et cardiomyopathie

La complication la plus sévère des traitements anticancéreux
reste probablement aujourd’hui encore la dysfonction car-
diaque secondaire à la chimiothérapie [2]. Les agents les plus
fréquemment incriminés sont les anthracyclines, les anticorps
monoclonaux, les inhibiteurs de tyrosine-kinase (ITK), les
agents alkylants et l’interféron alpha [6]. Son incidence est
difficile à apprécier et dépend de la définition retenue.

Actuellement, il est habituel de retenir l’un des quatre
critères suivants pour établir le diagnostic de dysfonction
cardiaque secondaire à la chimiothérapie [7] :

• une cardiomyopathie caractérisée par une diminution de
la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG), glo-
bale ou prédominant sur le septum ;

• la présence de manifestations cliniques d’insuffisance
cardiaque ;

• des signes cliniques d’insuffisance cardiaque, tels que la
tachycardie ou un galop ;

• une diminution de la FEVG d’au moins 5 % en dessous de
55 % en présence de signes ou de symptômes d’insuffi-
sance cardiaque ou une diminution asymptomatique d’au
moins 10 % de la FEVG en dessous de 55 %.

La présentation clinique ne diffère pas des autres causes
d’insuffisance cardiaque, allant de la dysfonction systolique
ou diastolique asymptomatique au choc cardiogénique [8].
L’atteinte cardiaque peut s’installer de façon aiguë, subaiguë
ou chronique. La forme aiguë survient lors de l’administra-
tion même de la chimiothérapie, dans les heures ou la pre-
mière semaine qui suit. La forme subaiguë, encore appelée
forme chronique à début précoce, survient au cours de la

Abréviations

FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche

VEGF : vascular endothelial growth factor

ITK : inhibiteurs de tyrosine-kinase

5-FU : 5-fluoro-uracile

GIST : tumeurs stromales gastro-intestinales

LAM : leucémie aiguë myéloblastique

EP : embolie pulmonaire

MVTE : maladie veineuse thromboembolique

MAT : microangiopathie thrombotique

HTA : hypertension artérielle

PRES : posterior reversible encephalopathy syndrome

PAI-1 : plasminogen activator inhibitor-1
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première année de traitement. La forme chronique ou tardive
survient à distance (typiquement 10 à 20 ans) du traitement
[9]. Ces deux dernières présentations réalisent habituelle-
ment un tableau de cardiomyopathie dilatée à coronaires le
plus souvent saines [10].

La pathogénie de la cardiomyopathie secondaire à la chi-
miothérapie peut être classée en deux sous-types. Le type 1
est largement représenté par la toxicité des anthracyclines,
dont le mécanisme est encore partiellement méconnu. Il fait
suite à des lésions myocardiques structurelles et habituelle-
ment dose-dépendantes. Il est principalement attribué à des
lésions des myocytes secondaires à la production de radicaux
libres de l’oxygène responsables d’une augmentation du
stress oxydatif. D’autres mécanismes ont été suggérés, tels
qu’une apoptose directe des cellules myocardiques, des modi-
fications transcriptionnelles de la production d’ATP par les
myocytes, une répression de l’expression de l’ARN messager
de la calcium-ATPase du réticulum sarcoplasmique entraînant
une diminution de la contractilité ou encore une diminution
prolongée de l’activité glutathion peroxydase et une altération
de la chaîne respiratoire secondaire à des lésions de l’ADN
mitochondrial [11]. L’analyse de biopsies endomyocardiques
retrouve typiquement une modification de l’arrangement
myofibrillaire avec lyse des myofibrilles, des inclusions mito-
chondriales, une dégénérescence vacuolaire avec rupture du
réticulum endoplasmique et une fibrose interstitielle [12]. Au
plan hémodynamique, on note fréquemment une élévation de
la pression télédiastolique ventriculaire gauche [11]. L’évolu-
tion est rarement réversible, aboutissant à un déclin de la fonc-
tion ventriculaire gauche pouvant conduire à une insuffisance
cardiaque de sévérité variable. Dans tous les cas, l’altération
de la « réserve myocardique » expose les sujets à une plus
grande vulnérabilité à d’autres agressions myocardiques de
natures variées (notamment infectieuses) pouvant concourir
à la dysfonction cardiaque [13].

De description plus récente, le type 2 se caractérise par
une dysfonction myocardique principalement décrite avec
les nouvelles thérapies ciblées, comme l’emploi d’un anti-
corps monoclonal ciblant la protéine HER-2 (trastuzumab),
en particulier dans le cancer du sein [14]. Contrairement au
type 1, cette forme est habituellement réversible et indépen-
dante de la dose. L’analyse de biopsie endomyocardique ne
révèle habituellement pas de lésion structurelle [15]. Cette
atteinte serait liée à un phénomène d’hibernation ou de sidé-
ration myocardique.

Agents conventionnels

• Anthracyclines

Depuis leur introduction dans les années 1950, les anthracy-
clines se sont imposées parmi les agents anticancéreux les
plus utilisés en oncologie solide (cancer du sein, sarcome) et

en hématologie (lymphome et leucémie aiguë). Il en existe
plusieurs spécialités, qui diffèrent selon la structure chimique :
daunorubicine, doxorubicine, épirubicine, idarubicine et eso-
rubicine. Rapidement, le problème de la toxicité cardiaque
cumulative de ces agents a été souligné [16]. La toxicité aiguë
des anthracyclines reste un événement relativement rare
(< 1 % des patients traités [17]), se traduisant par une altéra-
tion de la fonction contractile transitoire, volontiers résolutive.
Les formes chroniques représentent un problèmemajeur, avec
une incidence de 1,6 à 2,1 % pour les formes précoces et
jusqu’à 5 % pour les formes tardives [17]. Cette incidence
varie en fonction du produit utilisé, de la dose et de l’âge
des patients. Ainsi, les études s’intéressant à la toxicité des
anthracyclines ont retrouvé une incidence d’insuffisance car-
diaque allant de 7 à 26 % chez les patients traités par doxoru-
bicine à la dose de 550 mg/m2 et de 18 à 48 % à la dose de
700 mg/m2 [18]. Ainsi, la dose maximale cumulative admise
pour la doxorubicine est de 400 à 500 mg/m2. L’incidence
serait plus faible pour l’épirubicine et l’idarubicine [19]. Les
facteurs de risque reconnus sont la dose cumulée, l’adminis-
tration sous forme de bolus intraveineux ou les doses uniques
élevées, un antécédent d’irradiation thoracique, l’utilisation
concomitante d’autres agents cardiotoxiques, le sexe féminin,
les facteurs de risques cardiovasculaires et les âges extrêmes
de la vie [19]. Plusieurs hypothèses physiopathologiques ont
été formulées, avec un rôle probablement majeur de la pro-
duction de radicaux libres de l’oxygène et la peroxydation des
lipides membranaires des cardiomyocytes. La détérioration de
la fonction contractile et la perte en cardiomyocytes entraînent
une perte de l’épaisseur de la paroi ventriculaire gauche et une
dilation de la cavité ventriculaire. Le tableau clinique est peu
spécifique, avec une dysfonction uni- ou biventriculaire. Cette
dysfonction peut être asymptomatique, découverte sur les
données de l’échocardiographie (diminution de la contracti-
lité, réduction de l’épaisseur de la paroi postérieure, augmen-
tation de la postcharge ventriculaire, dysfonction diastolique)
ou d’un test d’effort. Non traitée, l’évolution se fait vers une
cardiopathie dilatée irréversible [20]. Le traitement ne diffère
en rien de celui des autres causes d’insuffisance cardiaque.
La prévention repose sur le respect des contre-indications,
avec une évaluation systématique de la fonction ventriculaire
gauche et du risque cardiovasculaire en préthérapeutique, le
respect des doses cumulées et l’administration lente. L’utili-
sation d’un cardioprotecteur (le dexrazoxane) est limitée
aux patientes adultes traitées pour un cancer du sein et qui
ont reçu au préalable une dose de doxorubicine supérieure à
300 mg/m2 ou d’épirubicine supérieure à 540 mg/m2.

• Agents alkylants

Le cyclophosphamide (Endoxan®) et l’ifosphamide (Holo-
xan®) sont des agents alkylants bifonctionnels de type oxa-
zaphosphorine, qui appartiennent à la classe des moutardes
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azotées. Ils induisent des pontages bifonctionnels sur
l’ADN. Une insuffisance cardiaque parfois mortelle a été
décrite chez 7 à 28 % des patients traités par Endoxan® à
forte dose [19,21].

Là encore, la toxicité semble être corrélée à la dose totale
(> 1,5 mg/m par jour), à une exposition préalable à d’autres
cardiotoxiques (anthracyclines, mitoxantrone) et à un anté-
cédent d’irradiation médiastinale. Le tableau survient typi-
quement un à dix jours après la perfusion, généralement sous
forme d’une myopéricardite et/ou d’un tableau d’insuffi-
sance cardiaque [21]. L’étude histologique retrouve alors fré-
quemment un épaississement de la paroi ventriculaire avec
une nécrose hémorragique myocardique [9]. Le mécanisme
retenu serait une agression de l’endothélium et des myocytes
médiées par un métabolite toxique [22]. Les anomalies
régressent habituellement au bout d’une dizaine de jours.

Les manifestations associées à l’administration d’ifospha-
mide sont proches, bien que plus rares (17 %) [19]. La toxi-
cité est principalement liée à la dose reçue et réalise un
tableau d’insuffisance cardiaque survenant dans les 6 à
23 jours suivant l’administration.

• Taxanes

Les taxanes sont des molécules qui inhibent la polymérisa-
tion des microtubules et qui sont utilisées dans le traitement
d’un grand nombre de tumeurs solides, en particulier dans le
cancer du sein et de la prostate. Les principales molécules
sont le paclitaxel (Taxol®) et le docétaxel (Taxotère®). La
survenue d’une insuffisance cardiaque est décrite dans 2,3
à 8 % des cas [23]. Cette toxicité survient essentiellement
en association avec d’autres chimiothérapies cardiotoxiques :
anthracyclines, cyclophosphamide, 5-fluoro-uracile (5-FU).

Anticorps monoclonaux et inhibiteurs des tyrosines-
kinases

• Trastuzumab

Le trastuzumab (Herceptin®) est un anticorps monoclonal
humanisé qui cible HER-2, oncoprotéine transmembranaire
appartenant à la famille des facteurs de croissance épider-
mique de type tyrosine-kinase, impliquée dans la proliféra-
tion cellulaire. L’amplification du proto-oncogène c-Erb2
codant pour cette protéine est impliquée dans 20 à 25 %
des cancers du sein. Son utilisation est associée à la survenue
d’une dysfonction cardiaque pouvant atteindre 28 % des
patients traités [24]. Cette cardiotoxicité est plus fréquente
(28 %) lors de l’utilisation concomitante d’anthracyclines,
pour n’être plus que de 2 à 7 % lorsque le trastuzumab est
utilisé seul, ou de 2 à 13 % s’il est associé aux taxanes [9]. Il
s’agit le plus souvent d’une diminution asymptomatique de
la FEVG, mais une insuffisance cardiaque symptomatique

est décrite dans près de 20 % des cas [24]. Au plan physio-
pathologique, il n’existe pas de modifications structurelles
du myocarde, et le mécanisme semble être une inhibition
de diverses voies de signalisation cellulaire (par le blocage
de ErbB2) impliquées dans la survie et la réparation des
myocytes, à l’origine de la dysfonction ventriculaire gauche
indépendante de la dose reçue. Parfois, l’IRM myocardique
peut retrouver un retard de prise de contraste de la partie
sous-épicardique de la paroi latérale du ventricule gauche
évocatrice d’une myocardite [25]. Il semble exister une
réversibilité dans les deux à quatre mois suivant l’arrêt du
traitement [14,15]. Les principaux facteurs de risques recon-
nus sont l’âge supérieur à 50 ans, une coronaropathie prée-
xistante, l’utilisation concomitante d’anthracyclines ou du
cyclophosphamide.

Les autres anticorps monoclonaux sont plus rarement à
l’origine de dysfonction cardiaque. Ainsi, l’utilisation du
bévacizumab (Avastin®), anticorps monoclonal ciblant le
vascular endothelial growth factor (VEGF), utilisé en parti-
culier dans le traitement des tumeurs colorectales peut se
compliquer de dysfonction cardiaque dans 2 à 4 % des cas,
surtout chez les patients préalablement traités par anthracy-
clines ou aux antécédents d’irradiation médiastinale [9].
Cette dysfonction ventriculaire est essentiellement la consé-
quence d’une hypertension artérielle (HTA) non traitée. Le
mécanisme semble être une augmentation de la postcharge,
combinée à la réduction de la densité capillaire myocardique
et à une fibrose secondaire à l’effet antiangiogénique de ce
traitement [26].

• Inhibiteurs de tyrosine-kinase

Un grand nombre de molécules ciblant les récepteurs à acti-
vité tyrosine-kinase ont émergé en oncologie au cours des
deux dernières décennies. Utilisées par voie orale, ces théra-
pies dites ciblées bloquent la signalisation cellulaire à l’ori-
gine de la prolifération des cellules tumorales.

L’imatinib (Glivec®), le dasatinib (Sprycel®) et le niloti-
nib (Tasigna®) sont des molécules utilisées principalement
dans le traitement de la leucémie myéloïde chronique et
des leucémies aiguës lymphoblastiques avec présence du
chromosome Philadelphie, à l’origine d’un gène de fusion
BCR/Abl. Bien qu’ayant révolutionné la prise en charge de
ces maladies, leur utilisation est associée à la survenue d’une
insuffisance cardiaque avec une incidence variable selon les
molécules, jusqu’à 2 à 4 % des cas pour le dasatinib, avec
des formes sévères chez 1 % des patients [9]. Le mécanisme
est mal compris, et la survenue de cette complication impré-
visible. Les études in vitro semblent indiquer une cardio-
myopathie toxique liée à l’inhibition de c-Abl au niveau
des cardiomyocytes, à l’origine d’un stress oxydatif et
d’altération mitochondriale. Il en résulte des anomalies cel-
lulaires évocatrices de myopathie toxique et une diminution
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de la contractilité ventriculaire gauche [27]. Le plus souvent,
ces dysfonctions sont réversibles à l’arrêt du traitement.

Le sunitinib (Sutent®), molécule ciblant les récepteurs du
VEGF impliqués dans la néoangiogenèse tumorale, est
actuellement utilisé dans le traitement des tumeurs stromales
gastro-intestinales (GIST), du cancer du rein métastatique et
des tumeurs neuroendocrines pancréatiques. Chu et al. [28]
ont analysé le profil de tolérance cardiovasculaire de ce trai-
tement lors des études de phases I–II : 11 % des patients ont
présenté une ischémie myocardique ou une insuffisance car-
diaque symptomatique, et 28 % une réduction de la FEVG
supérieure à 10 %. Cette toxicité s’exprime dès les premières
semaines du traitement, et les patients ayant des antécédents
cardiovasculaires ou préalablement exposés aux anthracy-
clines semblent particulièrement à risque. Le mécanisme
passerait par une action sur les mitochondries en activant la
voie de la caspase-9, qui activerait à son tour l’apoptose
mitochondriale.

Le lapatinib (Tyverb®) est un ITK ciblant la protéine HER-
2 impliquée dans certains cancers du sein. Son profil de tolé-
rance cardiovasculaire semble meilleur que celui du trastuzu-
mab. Néanmoins, sur 3 689 patients inclus dans les études de
phases I–III, on observait une réduction d’au moins 20 % de
la FEVG chez 1,6 % des patients et une insuffisance car-
diaque symptomatique chez 0,2 % des cas [29].

D’autres traitements anticancéreux peuvent être à l’ori-
gine d’une insuffisance cardiaque, de façon plus anecdo-
tique. Le Tableau 1 présente une liste non exhaustive des
agents impliqués.

Ischémie myocardique

Divers traitements anticancéreux sont associés à la survenue
plus fréquente d’événements coronariens. Les mécanismes
sont variables selon les molécules concernées. La présenta-
tion clinique n’est pas différente de celle observée en l’ab-
sence de traitement anticancéreux, et la prise en charge reste
identique, bien que rendue parfois complexe par les comor-
bidités ou les cytopénies induites. Ainsi, la mise en place de
stents actifs devra être discutée chez des patients à haut
risque de thrombopénie, pour qui la double antiagrégation
plaquettaire peut s’avérer difficile à maintenir.

Les antimétabolites, dont le chef de file est le 5-FU, sont
fréquemment mis en cause dans la survenue d’événements
coronariens [30]. Selon les études, l’incidence varie de 3 à
7,6 % avec une mortalité de 2,2 % [9,30]. Le spectre des
manifestations cliniques est large, depuis la douleur angi-
neuse jusqu’à l’infarctus constitué. Le mécanisme précis
reste mal connu mais semble être lié à une dysfonction endo-
théliale et à un vasospasme des artères coronaires. La dose
utilisée et la vitesse de perfusion semblent également jouer
un rôle. La capécitabine (Xeloda®), forme orale du 5-FU,
semble avoir une toxicité cardiaque plus rare [31]. L’utilisa-

tion prophylactique de vasodilatateurs coronaires (inhibi-
teurs calciques ou dérivés nitrés) n’a pas montré de bénéfices
évidents. La réintroduction du traitement doit être prudente,
a minima sous surveillance scopique chez les patients sans
autre alternative thérapeutique [32].

Les vinca-alcaloïdes, largement utilisés dans le traitement
des hémopathies, ont une toxicité neurologique connue.
Cependant, la survenue d’événements ischémiques corona-
riens est rapportée, avec des modifications ECG, des dou-
leurs angineuses ou des syndromes coronaires aigus ST+.
Des cas d’angor de type Prinzmetal chez ces patients font
également suspecter un vasospasme coronaire [33]. Les
antécédents coronariens et de radiothérapie thoracique sont
associés à la survenue de ces complications.

De même, les taxanes (paclitaxel–docétaxel) sont asso-
ciés à un risque accru d’ischémie myocardique. Ainsi, dans
une étude rétrospective portant sur les effets cardiovascu-
laires du paclitaxel à partir de quatre essais cliniques, un
événement coronarien était noté chez 5 % des patients [34].

Le cisplatine, utilisé en oncologie solide et en hématolo-
gie, est associé à la survenue de complications aiguës au
cours de la perfusion, telles qu’une douleur thoracique, des
palpitations ou une élévation des enzymes cardiaques. Des
altérations de la contractilité myocardique peuvent s’y asso-
cier. Par ailleurs, l’utilisation du cisplatine peut se compli-
quer à distance d’hypertension artérielle, d’hypertrophie
myocardique et de syndromes coronariens aigus jusqu’à
20 ans après l’administration, comme cela a été mis en évi-
dence dans le cancer du testicule [35].

Les complications ischémiques des nouvelles molécules
ciblées ne sont pas rares. Les anti-VEGF comme le bévaci-
zumab (0,6 %), ou les ITK tels que le sorafénib (Nexavar®),
sont associés à un risque accru d’événements thrombotiques
artériels, dont ceux intéressant la circulation coronaire.
Ainsi, près de 3 % des patients traités dans les essais de
phase III par sorafénib pour des carcinomes hépatocellulai-
res ou des cancers du rein métastatiques ont présenté un évé-
nement coronarien [36].

Troubles du rythme et de la conduction
cardiaques

L’administration des agents anticancéreux peut s’associer à
la survenue de troubles du rythme cardiaque. Ces compli-
cations restent rares, et l’incidence est méconnue.

Des cas d’arythmie ventriculaire ont été décrits avec l’uti-
lisation du cyclophosphamide ou de l’ifosphamide à forte
dose [37]. Des cas similaires ont été rapportés lors de traite-
ments par taxanes [34] ou par 5-FU [38]. Enfin, la cardio-
pathie aiguë ou chronique aux anthracyclines peut se com-
pliquer d’arythmies ventriculaires.
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La fibrillation auriculaire est un événement fréquent
(18,3 %) chez les patients d’oncohématologie [39]. L’inflam-
mation systémique pourrait jouer un rôle clé. Certaines théra-
peutiques semblent favoriser la survenue de cette complica-
tion, comme l’ifosphamide, le melphalan, la gemcitabine, le
cisplatine, le 5-FU, le docétaxel ou l’étoposide [40]. La prise
en charge ne diffère en rien des autres cas, mais la survenue
d’une thrombopénie inférieure à 50 000/mm3 peut rendre dif-
ficile la gestion d’une anticoagulation au long cours.

La survenue d’une bradycardie ou d’un trouble de la
conduction cardiaque n’est pas rare chez les patients d’onco-
hématologie. En plus de la fibrose myocardique observée chez
les populations âgées ou aux antécédents d’irradiation média-
stinale, plusieurs traitements peuvent favoriser la survenue
d’un trouble de la conduction intracardiaque (Tableau 1).

Le paclitaxel est le premier agent reconnu responsable de
troubles conductifs, avec une incidence qui varie de moins
de 0,1 à 31 % [9,41]. Il semble que le paclitaxel possède un
tropisme pour le système de Purkinje ou le système nerveux
autonome. En particulier, il favoriserait le relargage d’hista-
mine, ce qui augmenterait la consommation myocardique en
oxygène, favoriserait la survenue de spasmes coronaires et
entraînerait des effets chronotropes négatifs. On observe en
particulier un allongement de la conduction atrioventricu-
laire et une dépression de la conduction sur le réseau de Pur-
kinje à l’origine de la symptomatologie [42]. Le plus sou-
vent, cette bradycardie est asymptomatique, mais peut se
compliquer de syncopes et nécessiter la pose d’un pacema-
ker. Une prémédication par antihistaminique pourrait s’avé-
rer utile, compte tenu du mécanisme impliqué [9].

La survenue de bradycardie chez les patients traités par
thalidomide a été récemment rapportée avec une incidence
variable, allant de 0,12 à 55 % [43]. Le mécanisme est
méconnu. Il est généralement attribué à l’action sédative
centrale de la thalidomide ou à une activation vasovagale
responsable d’une hyperactivité du système nerveux para-
sympathique. Le plus souvent, la bradycardie est asympto-
matique et ne justifie aucune mesure particulière. Parfois,
une diminution de la dose et une éviction des autres traite-
ments bradycardisants (bêtabloquants, digoxine, inhibiteurs
calciques bradycardisants) permettent le contrôle de cet
effet. Sinon, l’arrêt du traitement s’impose. Chez les patients
ayant des troubles conductifs de haut degré ou chez qui le
traitement ne peut être interrompu, l’implantation d’un pace-
maker doit être envisagée [44]. Enfin, il ne faudra pas
méconnaître une hypothyroïdie sous-jacente, favorisée par
le traitement.

L’allongement de l’intervalle QT est fréquent chez les
patients d’oncohématologie avec une incidence rapportée
de 16 à 36 % [45]. En plus des dysfonctions d’organes
(insuffisance rénale, hépatique, dysfonction cardiaque) ou
des troubles électrolytiques favorisés par les vomisse-
ments, diarrhées et diminution des apports, de nombreux
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médicaments (antiémétiques, antifungiques, antibiotiques)
participent à ce risque et exposent le patient à des troubles
du rythme ventriculaire graves [45]. Par ailleurs, certaines
molécules anticancéreuses favorisent l’allongement de
l’intervalle QT. Il s’agit essentiellement de l’arsenic trioxide
utilisé dans la leucémie promyélocytaire (LAM3), avec une
incidence de 26 à 93 % et des ITK (dasatinib, lapatinib, nilo-
nitib), avec une incidence de 1 à 10 % [9]. Le vorinostat
utilisé dans le traitement des lymphomes cutanés est égale-
ment en cause (3,5 à 6 %). Si le mécanisme est inconnu, il est
vraisemblable que le blocage du courant potassique sortant
soit en cause. La prise en charge est non spécifique, et les
mesures préventives reposent sur une surveillance régulière
de l’électrocardiogramme.

Épanchement péricardique

Plusieurs médicaments ont été associés à la survenue d’épan-
chements des séreuses, en particulier de la séreuse péricar-
dique.

Il s’agit avant tout de l’imatinib (Glivec®), responsable
d’une rétention hydrosodée parfois sévère, rarement fatale,
qui peut aboutir à un tableau d’anasarque [46]. Cette toxicité
semble être dose-dépendante, survenant chez 50 à 70 % des
patients recevant des doses supérieures à 300 mg/j.

L’acide tout transrétinoïque, traitement clé des LAM3,
peut être responsable d’un syndrome dit de différenciation
ou ATRA-syndrome, à l’origine d’épanchement des séreu-
ses, de fièvre et de dyspnée, qui peut justifier le recours tran-
sitoire à une corticothérapie courte.

Les agents alkylants utilisés à fortes doses comme le
busulphan ou le cyclophosphamide peuvent être à l’origine
de péricardite, d’épanchement péricardique, voire de tam-
ponnade [9].

Enfin, la radiothérapie médiastinale peut se compliquer
d’épanchements péricardiques parfois graves ou de péricar-
dites constrictives à un stade plus tardif.

Complications thromboemboliques

La maladie tumorale multiplie le risque de complications
thromboemboliques par 4 [47]. La survenue de ces compli-
cations est associée à une diminution de la survie des
patients [48]. Si le décès est parfois lié à l’évolution méta-
statique de la maladie cancéreuse, il peut survenir précoce-
ment en rapport avec une embolie pulmonaire (EP) massive
ou à un accident grave des anticoagulants qui peut conduire
le patient en réanimation. La majorité des événements sur-
vient dans le territoire veineux (thrombose veineuse pro-
fonde, thrombose sur dispositif intraveineux, EP), mais 10
à 30 % sont artériels (accident vasculaire cérébral, infarctus

du myocarde, endocardite marastique, microangiopathie
thrombotique [MAT]) [49]. L’incidence de ces complica-
tions dépend du type de tumeur, de sa localisation (esto-
mac, pancréas) et de son étendue (métastatique ou non), de
facteurs liés au patient (âge, immobilisation prolongée, com-
pression extrinsèque, déshydratation, dénutrition), et égale-
ment des thérapeutiques utilisées pour le traitement de la
maladie tumorale [50]. Le recours à une chirurgie lourde
est un facteur de risque bien identifié. En effet, à procédure
équivalente, le patient cancéreux a un risque d’EP fatale en
postopératoire multiplié par 3 par rapport au patient non can-
céreux [51]. Les chimiothérapies, les hormonothérapies et
l’utilisation croissante des thérapies ciblées peuvent égale-
ment majorer le risque thromboembolique.

Veineuses

La thrombose veineuse est la deuxième cause de mortalité
chez le patient cancéreux. Les séries autopsiques documen-
tent une maladie veineuse thromboembolique (MVTE) chez
50 % des patients cancéreux [52]. La chimiothérapie a été
identifiée comme un facteur de risque de MVTE [53]. Dans
une étude américaine cas-témoin réalisée en 2000, le risque
de MVTE était multiplié par 6,5 (IC 95 % : 2,1–20,2) chez
les patients cancéreux recevant de la chimiothérapie et 4,1
(IC 95 % : 1,9–8,5) chez les patients cancéreux ne recevant
pas de chimiothérapie par rapport aux patients non cancé-
reux [54]. Les mécanismes évoqués pour expliquer cette
majoration du risque thrombotique sont multiples et proba-
blement associés : toxicité endothéliale directe, apoptose et
nécrose cellulaires avec expression de facteur tissulaire,
relargage de cytokines pro-inflammatoires, activation pla-
quettaire, anomalies induites de l’hémostase (baisse de la
protéine C, de la protéine S, de l’antithrombine III, augmen-
tation de PAI-1) avec état d’hypercoagulabilité [55]. Le
tamoxifène utilisé dans les cancers du sein majore le risque
de MVTE, particulièrement dans les deux premières années
de traitement et en association avec la chimiothérapie
[56,57]. Les traitements antiangiogéniques sont également
associés à une augmentation du risque de MVTE [58]. Le
bévacizumab est un anticorps monoclonal anti-VEGF utilisé
dans le traitement de certains cancers du côlon, du sein ou du
poumon métastatiques. Dans une méta-analyse récente, les
patients traités par bévacizumab avaient un risque relatif de
1,33 (IC 95 % : 1,13–1,56) de MVTE [59]. Parmi les théra-
pies ciblées, certains ITK (sunitinib, sorafénib) sont égale-
ment associés à un risque accru de MVTE [60]. La thalido-
mide ou le lénalidomide, utilisés en association avec la
dexaméthasone ou la chimiothérapie dans le traitement du
myélome, sont associés à un risque de MVTE de 12 à
28 % [61,62]. La L-asparaginase, utilisée dans le traitement
de la leucémie aiguë lymphoblastique, est responsable d’une
baisse de l’antithrombine III, avec jusqu’à 36 % de MVTE.
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Il est important de souligner qu’avec la L-asparaginase, près
de la moitié des épisodes thrombotiques concernent le sys-
tème nerveux central [63].

La prévalence de l’EP est significativement plus élevée
chez les patients ayant un cancer. Une étude norvégienne
rapportant les résultats de 6 197 autopsies de patients por-
teurs d’un cancer retrouvait une EP dans 10,5 % des cas
(contre 8,4 % en l’absence de cancer). La prévalence la plus
élevée concernait les patientes ayant un cancer de l’ovaire
décédées en contexte de soins palliatifs (34,6 %) [64]. Une
étude française rapporte les résultats de la réanimation chez
119 patients admis pour une EP grave, dont 41 avaient un
cancer solide, 27 une hémopathie maligne et 51 aucune
maladie tumorale. Le délai médian entre le diagnostic de la
maladie maligne et la survenue de l’EP grave était de
3,3 mois (0,6–24) pour les cancers solides et de cinq mois
(1,9–71) pour les hémopathies malignes. La survenue d’une
complication hémorragique sous traitement anticoagulant
(12 % des patients) n’étant pas différente entre les trois grou-
pes. La mortalité hospitalière était de 14 % chez les patients
indemnes de maladie tumorale, de 26 % chez les patients
ayant une hémopathie maligne et de 32 % chez les patients
ayant un cancer solide. Un traitement fibrinolytique a été
administré à 13 % des patients sans différence entre les trois
groupes. En analyse multivariée, l’existence d’un cancer
solide était indépendamment associée à survenue d’une
complication grave (saignement majeur, arrêt cardiaque,
récurrence de l’EP) avec un odds ratio de 5,45 (IC 95 % :
1,15–25,8 ; p = 0,03) [65].

Le traitement des EP et des TVP fait appel à une anticoa-
gulation efficace par héparine non fractionnée ou héparine
de bas poids moléculaire. Les anticoagulants oraux de type
antivitamine K sont déconseillés en raison de leur difficulté
d’utilisation dans cette population (interactions médicamen-
teuses, dénutrition, troubles digestifs, dysfonction hépa-
tique), augmentant le risque hémorragique. Les filtres caves
sont fréquemment utilisés chez les patients présentant une
contre-indication à l’anticoagulation ou en cas de récidive
de la MVTE sous traitement médical. L’utilisation de fibri-
nolytiques en cas de choc cardiogénique associé est délicate
en raison de fréquentes contre-indications théoriques :
thrombopénie profonde, complications hémorragiques, chi-
rurgie récente ou métastases multiples [66].

Artérielles

Les macrothromboses artérielles sont moins fréquentes que
les thromboses veineuses. Néanmoins, il a été rapporté 7 %
de thromboses artérielles (ischémie myocardique et accident
vasculaire cérébral) chez des patients traités pour un cancer de
prostate par l’association docétaxel–thalidomide [67]. Les
thérapies antiangiogéniques sont les médicaments les plus
impliqués dans les complications thrombotiques artérielles,

avec une incidence allant jusqu’à 11 % [68]. Dans une étude
reprenant les résultats de cinq essais randomisés ayant inclus
1 745 patients (cancers métastatiques du côlon, du sein ou non
à petites cellules du poumon), l’utilisation du bévacizumab en
association avec la chimiothérapie était associée à 3,8 % de
thromboses artérielles contre 1,7 % chez les patients traités
par chimiothérapie sans bévacizumab. En analyse multiva-
riée, un antécédent de thrombose artérielle, l’âge supérieur à
65 ans et l’utilisation du bévacizumab étaient associés à la
survenue d’une complication thrombotique artérielle [69]. Il
faut aussi mentionner que le bévacizumab est associé à une
majoration du risque hémorragique [70]. Concernant les ITK,
une augmentation modérée du risque thrombotique artériel a
été rapportée avec le sorafénib comparé au placebo (3 vs
< 1 % ; p = 0,01) dans un essai randomisé réalisé chez des
patients ayant un cancer du rein [36].

Des microthromboses artérielles peuvent également surve-
nir dans le cadre d’une MAT associée au cancer. La MAT est
définie par l’association d’une anémie hémolytique non
immune (présence de schizocytes sur le frottis sanguin) et
d’une thrombopénie. Elle peut entraîner des microthromboses
artérielles responsables de défaillances d’organe. Dans la
majorité des cas, la MAT chez le patient cancéreux est direc-
tement liée à l’évolution métastatique de la maladie tumorale
et est associée à un mauvais pronostic [71]. Parfois, la MAT
peut être secondaire au traitement anticancéreux. Les premiè-
res molécules identifiées ont été la mitomycine C (incidence 2
à 15 % des cas, relation dose–dépendance) et la gemcitabine
(0,25 à 0,4 % des cas) [72]. D’autres cas de MAT ont été
rapportés avec l’utilisation de l’interféron alpha, le cisplatine,
la daunorubicine, l’aracytine ou la bléomycine, sans qu’il soit
possible d’en préciser l’incidence réelle [73]. Plus récemment,
les thérapies antiangiogéniques ont été associées à la survenue
de MAT, notamment le bévacizumab et le sunitinib [72,74].
En transplantation d’organe solide ou en hématologie, les
anticalcineurines (ciclosporine, tacrolimus) et le sirolimus
peuvent également être responsables de MAT [74]. Le traite-
ment des MAT associées aux médicaments est mal codifié.
L’arrêt de la molécule impliquée, le contrôle tensionnel et le
traitement symptomatique des défaillances d’organe en
constituent la base. Si le pronostic des MAT associées aux
chimiothérapies conventionnelles est mauvais, il semble qu’il
soit meilleur avec les thérapies ciblées et les immunosuppres-
seurs, où des récupérations complètes sont possibles avec l’ar-
rêt de la molécule incriminée [72].

Troubles de la régulation tensionnelle

Hypertension artérielle

L’HTA est une comorbidité fréquente chez les patients
d’oncologie. La néoangiogenèse tumorale est une des
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cibles thérapeutiques nouvelles dans le traitement du can-
cer. Les thérapies antiangiogéniques ciblant le VEGF ou
ses récepteurs se sont imposées dans la prise en charge de
nombreux cancers solides [75]. Rapidement, il est apparu
que ces traitements pouvaient se compliquer d’une HTA,
habituellement dans le mois suivant leur introduction.
Ainsi, dans les essais cliniques, une HTA était observée
chez 4 à 35 % des patients traités par bévacizumab. Les
formes sévères sont rares, mais 1,7 % des patients doivent
être hospitalisés, et des cas d’HTA maligne avec encépha-
lopathie hypertensive ou d’hémorragie intracrânienne sont
possibles [9]. Il semblerait exister une relation de dose–
intensité [76], et des données suggèrent une corrélation
positive entre efficacité du traitement et survenue d’une
HTA [77].

Les mêmes constatations sont observées avec les ITK
ciblant le VEGF. Ainsi, 5 à 25 % des patients traités par
sunitinib et 17 à 43 % des patients sous sorafénib dans les
essais cliniques développent une HTA. Les formes sévères
(grades 3–4) concernent jusqu’à 30 % des cas avec le sora-
fénib et 17% avec le sunitinib [9].

Le mécanisme est encore largement méconnu, mais
semble directement corrélé à l’inhibition du VEGF,
qui entraînerait une diminution de la synthèse d’acide
nitrique/NO dans la paroi des artérioles. Il en résulterait
une vasoconstriction artériolaire, une élévation des résis-
tances périphériques et une élévation de la pression arté-
rielle [75]. Le traitement antihypertenseur repose sur les
recommandations habituelles, avec une préférence pour
ceux ayant une action sur le système rénine–angiotensine.
La prise en charge des formes sévères repose sur l’arrêt du
traitement et une thérapie antihypertensive par voie intra-
veineuse. L’utilisation préférentielle de dérivés nitrés est
suggérée mais sans preuve [78]. Il faut souligner les inter-
actions thérapeutiques fréquentes via le CYP3A4 avec le
sorafénib. Les inhibiteurs calciques bradycardisants seront
à éviter, au risque d’augmenter les concentrations sériques
de sorafénib [9].

L’HTA est une des principales toxicités des anticalcineu-
rines (ciclosporine et tacrolimus) avec la néphrotoxicité.
Ainsi, 50 à 90 % des greffés rénaux ont une pression arté-
rielle élevée ou nécessitent un traitement antihypertenseur
[79]. L’association avec les corticoïdes et les inhibiteurs de
m-TOR (sirolimus) est synergique sur la néphrotoxicité et
l’hypertension. Les mécanismes sont plurifactoriels (vaso-
constriction, dysfonction endothéliale, rétention sodée)
[80]. Des cas de posterior reversible encephalopathy syn-
drome (PRES) ou d’HTA maligne sont possibles. Les inhi-
biteurs calciques sont des molécules de choix. L’HTA
peut être le reflet d’un surdosage médicamenteux et impo-
ser l’arrêt transitoire du traitement ou l’ajustement posolo-
gique.

Hypotension artérielle

L’hypotension artérielle est une complication plus rare des
traitements anticancéreux. L’administration trop rapide
d’étoposide, un alcaloïde utilisé dans le traitement de nom-
breuses hémopathies malignes ou en oncologie solide (can-
cer du poumon ou du testicule), est fréquemment respon-
sable d’une hypotension artérielle. Plus rarement, des
réactions de type anaphylactoïde sont rapportées [81].

Des réactions d’hypersensibilité sont fréquentes lors de
l’administration d’anticorps monoclonaux. Ces réactions
sont observées généralement au cours de la première admi-
nistration et correspondraient à un relargage massif de cyto-
kines, pouvant entraîner des manifestations variées : hyper-
ou hypotension, bronchospasme, fièvre, frissons… généra-
lement prévenues par l’administration de corticoïdes, d’anti-
histaminiques et une vitesse de perfusion lente. Des formes
plus sévères (< 1 %) responsables de tableau de choc (car-
diogénique ou vasoplégique), d’arythmies ventriculaires
graves ou d’ischémie myocardique sont possibles et peuvent
conduire au décès du patient. L’alemtuzumab (MAbCam-
path®), le cetuximab (Erbitux®) et le rituximab (Mabthera®)
sont les molécules les plus souvent incriminées [82]. Les
taxanes (paclitaxel–docétaxel) sont également pourvoyeurs
de réactions d’hypersensibilité, par un relargage massif
d’histamine [83].

L’interleukine 2 (IL-2) à forte dose est probablement la
substance la plus cardiotoxique. D’utilisation encore res-
treinte (cancer du rein et mélanome métastatique), son admi-
nistration peut se compliquer d’un tableau mimant celui d’un
choc septique associant hypotension avec ou sans fuite capil-
laire (hypoalbuminémie–œdème) et insuffisance respiratoire
aiguë [84]. Dans 6 à 21 % des cas, des troubles du rythme
supraventriculaire ou ventriculaire peuvent survenir, généra-
lement du fait d’une myocardite ou d’une cardiomyopathie
spécifique. Des cas d’ischémie myocardique sont possibles,
en particulier chez les patients coronariens connus. Le méca-
nisme suggéré serait une altération de la microcirculation et/
ou une nécrose cytotoxique secondaire à l’interaction entre
l’IL-2, les lymphocytes activés et les cardiomyocytes res-
ponsables de la destruction du tissu myocardique [85].

L’interféron alpha peut également être responsable
d’hypotension, d’hypertension ou d’arythmies ventriculai-
res dans les deux à huit heures suivant l’injection [5]. Des
troubles du rythme cardiaque (habituellement supraventri-
culaires) ou de la conduction concerneraient jusqu’à 20 %
des patients. Il existe également un risque majoré d’isché-
mie myocardique chez les patients coronariens, du fait
d’une augmentation de la demande en oxygène secondaire
à un syndrome pseudogrippal fréquent. Des cas de cardio-
myopathie lors d’utilisations prolongées ont été également
décrits [84].

S132 Réanimation (2016) 25:S123-S136



De façon plus anecdotique, la thalidomide peut fréquem-
ment entraîner une hypotension artérielle ou accentuer une
hypotension orthostatique préexistante, habituellement sans
gravité [43].

Implications pour le réanimateur

Prise en charge en réanimation

Le réanimateur peut être schématiquement confronté à cinq
tableaux cliniques chez un patient recevant de la chimiothé-
rapie ou un traitement immunosuppresseur :

• une insuffisance cardiaque aiguë parfois compliquée d’un
choc cardiogénique ;

• un trouble du rythme cardiaque mal toléré ;

• une EP grave ;

• un PRES compliqué de troubles de la vigilance et/ou de
convulsions ;

• une réaction anaphylactique ou anaphylactoïde grave par-
fois compliquée d’un choc.

L’incidence exacte des formes graves de ces complica-
tions n’est pas bien connue, car elles sont peu rapportées.
Néanmoins, avec l’utilisation croissante des thérapies
ciblées et le vieillissement de la population, elles seront pro-
bablement de plus en plus rencontrées dans les années à
venir. À titre informatif, dans une étude prospective multi-
centrique récente incluant 1 011 patients d’hématologie dans
17 centres français et belges de réanimation, 138 (13,6 %)
étaient admis pour une complication cardiovasculaire, 71
(7,1 %) recevaient de la chimiothérapie en réanimation et
37 (3,7 %) avaient une admission en rapport avec une com-
plication grave de la chimiothérapie [3]. Il est important de
souligner qu’en raison de l’amélioration du pronostic de ces

patients en réanimation et du caractère potentiellement réver-
sible de ces toxicités cardiovasculaires, une prise en charge
maximaliste doit être encouragée. Dans l’étude précédem-
ment citée, l’admission en réanimation pour une complica-
tion grave de la chimiothérapie n’était pas associée à une
surmortalité précoce. La gestion de ces complications car-
diovasculaires en réanimation est non spécifique et fait appel
à l’arrêt des molécules incriminées et à un traitement symp-
tomatique des défaillances d’organe. Concernant l’insuffi-
sance cardiaque aiguë secondaire aux anthracyclines, deux
études récentes ont montré que l’utilisation précoce d’un
inhibiteur de l’enzyme de conversion (énalapril) ou d’un
bêtabloquant (carvédilol) pourrait permettre une récupéra-
tion complète (42 %) ou partielle (13 %) de la FEVG [4].
Le Tableau 2 présente les principales thérapeutiques ayant
montré un bénéfice dans la prise en charge des complications
cardiovasculaires des chimiothérapies. Le Tableau 3 pré-
sente les dix points essentiels à retenir concernant les com-
plications cardiovasculaires graves des traitements immuno-
suppresseurs et anticancéreux (Tableau 3).

Cas particulier de l’administration d’une
chimiothérapie en réanimation

Les patients d’oncohématologie peuvent être admis en réa-
nimation pour des complications directement en rapport
avec la pathologie tumorale et justifiant une chimiothé-
rapie en urgence : syndrome de lyse, leucostase, syndrome
d’activation macrophagique, CIVD, infiltration d’organe par
la tumeur ou masse tumorale compressive. Il s’agit d’une
situation à risque nécessitant une bonne expertise et une
bonne collaboration entre le réanimateur et l’oncologue ou
l’hématologue. L’administration de chimiothérapie chez des
patients fragiles présentant une ou plusieurs défaillances
d’organe et parfois une infection synchrone est à risque

Tableau 2 Traitement des complications cardiovasculaires

Complication

cardiovasculaire

Traitement Effets attendus

Insuffisance cardiaque IEC, ARA II, β-bloquant Diminue le remodelage, améliore la fonction cardiaque, améliore

la survie [30,89]

Cardiomyopathie IEC Ralentit la progression de cardiomyopathie [90]

Dysfonction ventriculaire IEC (énalapril) ; β-bloquant

(carvédilol)

Récupération partielle ou complète de la fonction systolique

du ventricule gauche [4]

Thrombose veineuse Anticoagulation par HNF

ou HBPM

Limite l’extension de la thrombose, prévient la récidive, restaure

l’endothélium [91]

Hypertension artérielle IEC, ARA II Contrôle de la pression artérielle, prévient ou diminue

la protéinurie [92]

IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; ARA II : antagoniste des récepteurs de l’angiotensine II ; HNF : héparine non fraction-

née ; HBPM : héparine de bas poids moléculaire. Tableau adapté des références suivantes : [4,30,89,91,92].
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élevé de complications. Néanmoins, quatre études récentes
ont démontré la faisabilité de l’administration de chimiothé-
rapie chez des patients de réanimation avec 60 à 75 % de
survie à la sortie de réanimation [86–88]. Deux cas fatals de
choc cardiogénique ont été rapportés, ce qui représentait
1,7 % des patients recevant de la chimiothérapie en réani-
mation [86,87].

Conclusion

Les patients recevant de la chimiothérapie conventionnelle,
des thérapies ciblées ou des immunosuppresseurs sont une
population à risque de complications cardiovasculaires, les
plus sévères d’entre elles pouvant conduire en réanimation.
Ces complications contribuent à la morbimortalité liée
au cancer. Il faut savoir les évoquer cliniquement chez les
patients cancéreux admis en réanimation et s’aider des bio-
marqueurs, de l’ECG et de l’échographie cardiaque pour les
dépister précocement. La prise en charge est non spécifique
et fondée sur les recommandations existantes pour les
patients non cancéreux (notamment pour l’insuffisance car-
diaque). Un traitement précoce semble associé à une bonne
réversibilité, mais ces données sont à confirmer par des
études prospectives, notamment dans les formes graves de
toxicité. Un suivi cardiologique est indispensable pour pré-
venir les complications à long terme.

Liens d’intérêts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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