
Chapitre 3 : Collapsus 

 
Le collapsus correspond à une chute de la pression artérielle. Il peut être associé à une altération 
de l’état de conscience. On distingue la syncope qui est transitoire et le choc qui est durable. 

 

Syncope  
La syncope est une interruption brève de la conscience (moins de trois minutes). Son équivalent 
mineur est la lipothymie. Il n’y a pas de cause très spécifique de syncope chez le patient 
d’oncologie. Les principales causes de syncope sont les syncopes vasomotrices (la chute des 
résistances vasculaires systémiques, notamment par hypotension orthostatique, et les syncopes 
cérébrales par insuffisance vertébro-basilaire aussi appelées syncopes neurologiques), les syncopes 
cardiaques (par arythmie, troubles de conduction ou obstruction comme une embolie 
pulmonaire) et très rarement les syncopes métaboliques. En pratique, ce sont les syncopes 
vasomotrices par malaise vagal qui prédominent surtout chez le sujet jeune. Chez la personne 
plus âgée, on peut avoir des syncopes d’origine cardiaque ou par hypotension orthostatique. 

 

Allergie aiguë et choc anaphylactique 
Des problèmes d’allergie aiguë sont fréquents avec l’administration des médicaments 
anticancéreux (1,2). Les principales manifestations cliniques sont l’œdème de Quincke avec 
oppression respiratoire et gonflement de la partie supérieure du cou, l’urticaire géant, le 
bronchospasme traduisant un asthme aigu et le choc anaphylactique. Ce dernier choc est un choc 
de type chaud avec une vasodilatation périphérique et un effondrement du débit cardiaque par 
vasodilatation massive. De nombreux agents cytostatiques sont incriminés, les principaux étant 
les taxanes et les dérivés du platine. L’asparaginase, médicament utilisé pour le traitement de 
certaines leucémies, est le plus allergisant. Son administration requière la présence d’un médecin 
avec le matériel adéquat pour réanimer le patient en cas de complication. Les anticorps 
monoclonaux utilisés à visée thérapeutiques peuvent être associés à de graves réactions 
anaphylactiques (3,4). Elles peuvent de quatre types : réactions de type I (63%), réactions de 
libération de cytokines (13%), réactions mixtes (21%) et réactions de type IV retardées (3%). La 
désensibilisation offre une option de retraitement efficace pour garder les anticorps monoclonaux 
responsables en tant que traitement de première intention. 

 

Tamponnade péricardique  
La tamponnade péricardique résulte d’une compression du cœur par un épanchement 
péricardique (5,6). C’est une cause fréquente de choc en cancérologie. L’étiologie est l’infiltration 
tumorale du péricarde responsable d’un épanchement qui peut être sanglant. La tamponnade 
péricardique fait partie des chocs obstructifs, l’autre cause principale étant l’embolie pulmonaire 
massive. Le diagnostic différentiel doit se faire également avec un infarctus du ventricule droit. 
Le tableau clinique associe une hypotension artérielle avec des signes de choc et une 
décompensation cardiaque droite responsable de turgescence des veines jugulaires, d’un foie de 
stase et d’œdèmes périphériques. Il convient de rechercher un signe pathognomonique le pouls 
paradoxal. Le diagnostic se posera par la radiographie de thorax qui montre un cœur dilaté, dit en 
bouteille de chianti ou en carafe et l’échographie cardiaque qui mettra en évidence l’épanchement. 
Le traitement repose sur la ponction du liquide péricardique et en cas d’affection néoplasique, en 
la réalisation d’une fenêtre péricardo-péritonéale qui représente la solution définitive au problème 
hémodynamique.  

 

Le choc septique 
Le choc septique est la principale cause de choc en cancérologie. Il s’agit d’un choc chaud avec 
vasodilatation. Tous les germes peuvent être responsables d’une inflammation systémique appelée 



SIRS  (7). Si les bactéries sont les principaux germes en cause, d’autres peuvent être responsables 
d’un sepsis comme les champignons et les parasites. Il existe des causes d’inflammation 
systémique non liées à une infection, comme la pancréatite, un cancer agressif, des brûlures, etc. 
Cependant dans le doute, on considérera jusqu’à preuve du contraire que l’inflammation 
systémique est due à un agent infectieux.  
Une nouvelle définition du sepsis et du choc septique a été proposée en 2016 (8). La notion de 
SIRS et celle de sepsis sévère ont disparu, le terme « sepsis » remplaçant la définition du sepsis 
sévère. Le sepsis est maintenant défini par une dysfonction d’organe secondaire à une réponse 
inappropriée de l’hôte envers une infection. Le sepsis est défini par un score SOFA supérieur 
ou égal à 2 ou une augmentation supérieure ou égale à 2 points si une dysfonction d’organe est 
présente avant l’infection. Le choc septique est défini par l’association d’un sepsis, de la nécessité 
de médicaments vasopresseurs pour maintenir une pression artérielle moyenne supérieure ou 
égale à 65 mm Hg et un taux de lactate supérieur à 2 mmol/L malgré un remplissage adéquat. 
Afin de dépister rapidement les patients ayant un sepsis, un score simplifié a été créé (quick 
SOFA), comprenant : pression artérielle systolique inférieure ou égale à 100 mm Hg, fréquence 
respiratoire supérieure ou égale à 22/min et score de Glasgow inférieur ou égal à 13. La présence 
d’au moins deux critères sur trois justifie une surveillance accrue et/ou un traitement spécifique 
en réanimation. La nouvelle définition a été validée en soins intensifs oncologiques (9). 
Le traitement du choc septique va reposer d’une part sur la réanimation (administration 
d’expanseurs, de catécholamines et de ventilation mécanique) et le traitement spécifique, 
l’administration d’antibiotiques. La littérature montre que la survie du patient atteint d’un choc 
septique dépend notamment de l’expérience en oncologie de l’unité de réanimation (10). Les 
résultats se sont améliorés au cours des dernières années (11). L’épuration extrarénale est de plus 
en plus souvent pratiquée. Des données récentes (12) montrent que l’administration récente de 
chimiothérapie intraveineuse dans les hémopathies malignes est un facteur de bon pronostic 
contrairement aux idées reçues. Le fait donc d’être sous chimiothérapie ne contre-indique en rien 
la réanimation. 

 

Le choc hypovolémique et hémorragique 
Le choc hypovolémique, catégorie dont fait partie le choc hémorragique, est la cause la plus 
fréquente en médecine générale de choc. Il s’agit d’un choc froid avec les signes cliniques 
classiques, à savoir l’hypotension artérielle, tachycardie, marbrures, froideur, cyanose 
périphérique, sudation, oligurie, confusion, troubles de la conscience. Le traitement repose sur 
l’administration d’expanseurs et le traitement de la cause.  
Une urgence classique en oncologie est l’urgence carotide qui provient de la rupture brutale de 
l’artère carotide par infiltration par une tumeur cervico-faciale. Le traitement consiste en la 
compression de la carotide en attendant la ligature chirurgicale. Le pronostic est réservé avec 
décès dans 1/3 des cas, séquelles neurologiques dans 1/3 des cas et récupération complète dans 
1/3 des cas. 

 

L’arrêt cardiorespiratoire  
Des études réalisées il y a une vingtaine d’années ont établi que la réanimation cardiorespiratoire 
du patient avec une affection néoplasique donnait les mêmes résultats que chez le patient de 
réanimation générale avec des taux de succès de l’ordre de 10% (13). L’existence d’une maladie 
métastatique n’est pas un facteur de mauvais pronostic. Lorsque l’arrêt cardiaque est dû à une 
cause inattendue, comme une réaction médicamenteuse, le taux de succès est élevé, supérieur à 
50%. Par contre, s’il s’agit de la complication ultime d’une série de complications, comme cela 
survient dans une réanimation, les chances de succès sont quasi nulles. Tout ceci a été démontré 
par plusieurs études publiées dans la littérature. Une méta-analyse confirme toutes ces données 
(14). 



Un patient qui a un statut DNR (décision de non-réanimation), ne doit pas faire l’objet d’une 
réanimation cardiorespiratoire avec un massage cardiaque externe. Dans la littérature, aux Etats-
Unis, la décision d’être DNR dépend du patient et de sa famille et non de l’équipe médicale (15) 
(9). Il y a donc beaucoup de réanimations qui sont ordonnées par la famille contre l’avis des 
médecins, ce qui grève la mortalité déjà fort élevée. 
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