Chapitre VI. Douleur thoracique

Les douleurs thoraciques aigués graves principales sont 'angor et I'infarctus myocardique, 'embolie
pulmonaire, le pneumothorax, la dissection aortique et la péricardique aigué.

Embolie pulmonaire et thromboses

I’embolie pulmonaire est une complication fréquente du cancer et de son traitement (1). Elle se
présente de différentes fagons : épisode de dyspnée aigué, douleurs thoraciques, hémoptysie, arrét
cardiaque, choc obstructif, dyspnée chronique, fievre d’origine indéterminée, syndrome
inflammatoire. Elle peut se compliquer d’infarctus pulmonaire qu’il ne faut pas prendre pour une
lésion néoplasique. Le diagnostic en routine repose sur I’établissement du score de Genéve basé sur
I'analyse des probabilités en passant par les rapports de vraisemblance. Si celui-ci montre un risque
faible ou un risque moyen d’embolie pulmonaire, on dosera les D-dimeéres ; sinon, on fera directement
un angioscan. Si I'angioscan n’est pas réalisable en raison par exemple d’une insuffisance rénale ou
d’une allergie aux produits de contraste, on pourra se retourner vers une scintigraphie pulmonaire de
perfusion-ventilation.

Le cancer et le traitement anticancéreux sont des facteurs de risque non majeurs de la maladie
thromboembolique. Ia chimiothérapie est un facteur de risque plus important que ’hormonothérapie.
Les chimiothérapies a base de cisplatine (2) sont associées a environ 20% de risque thromboembolique
(thrombose veineuse profonde, embolie pulmonaire, accident vasculaire artériel comme I'infarctus du
myocarde ou un accident vasculaire cérébral). Les causes et complications surviennent le plus souvent
en début de traitement, lors des premieres semaines de 'administration de la chimiothérapie.

Le traitement de 'embolie pulmonaire repose sur 'anticoagulation (3-5). Classiquement, on commence
par les héparines de bas poids moléculaire avec un relais rapide vers les anti-vitamines K. Cependant,
chez le patient sous chimiothérapie, en raison du risque de thrombopénie chimio-induite, le traitement
se fait au long cours par héparine de bas poids moléculaire (6) pendant une durée de trois a six mois.
En cas de récidive, il faut poursuivre le traitement de fagon indéterminée. Les NACO (nouveaux
anticoagulants oraux) ont fait 'objet de troiq ¢tudes randomisées de non infériorité. La premiere (7) a
montré que le rivaroxaban est associ¢ a une récurrence relativement plus faible de la maladie TEV mais
a un risque d’hémorragie plus élevé par rapport a la daltéparine. La seconde (8) a conclu que 1'édoxaban
par voie orale était non inférieur a la daltéparine sous-cutanée en ce qui concerne l'issue composite
d'une thromboembolie veineuse récurrente ou d'un saignement important. Le taux de thromboembolie
veineuse récurrente était plus faible, mais le taux de saighements majeurs ¢était plus élevé avec
'édoxaban qu'avec la daltéparine. La troisieme (9) a montré que 'apixaban oral n'est pas inférieur a la
daltéparine sous-cutanée pour le traitement de la thromboembolie veineuse associée au cancer sans
risque accru d'hémorragie majeure. La place des NACO reste donc encore a définir méme si leur
utilisation en routine est déja recommandée (10,11).

Angor et infarctus myocardique

L’infarctus du myocarde se manifeste classiquement par des douleurs thoraciques typiques,
rétrosternales irradiant dans le bras gauche et la machoire. Il peut cependant, dans certaines
circonstances, se manifester par des troubles digestifs, de la dyspnée voir étre asymptomatique.
L’abord de P’infarctus myocardique chez le patient cancéreux ne sera pas différent de celui du
patient ordinaire. Cependant, certaines étiologies sont importantes, notamment les traitements anti-
cancéreux, hormonothérapie et surtout chimiothérapie (12), particulicrement chez les personnes agées
(13). Certains agents chimiothérapiques (14) ont une toxicité endothéliale comme les dérivés du platine,
le 5-fluorouracil (15) ou les taxanes et sont par la responsables d’infarctus myocardique. Il convient
donc avant tout traitement anti-cancéreux de faire une mise au point centrée sur les facteurs de risque
cardiaque et d’apporter les corrections nécessaires avant de débuter tout traitement, qu’il s’agisse de
chirurgie, de radiothérapie ou d’un traitement médical.




Aspergillose pulmonaire

Une cause assez spécifique est I'aspergillose pulmonaire invasive (16,17). Elle survient chez les gens
immunodéprimés (greffés de cellules souches, corticothérapie, traitement immunosuppresseurs). Elle
peut se manifester au départ par des douleurs thoraciques dans un contexte de fievre ne répondant pas
aux antibiotiques antibactériens. Une tomodensitométrie thoracique mettra en évidence des nodules
pulmonaires avec un signe du halo qui va se creuser progressivement et aboutir au signe du grelot. Le
diagnostic sera confirmé par un lavage broncho-alvéolaire ou la recherche d’antigenes aspergillaires
circulants. Le traitement repose sur ladministration d’antibiotiques antifungiques comme le
voriconazole ou la caspofungine (18). Le cout de ceux-ci nécessite un diagnostic formel. Ils ne peuvent
pas ¢tre prescrits sur une base purement empirique.

Autres causes de douleurs thoraciques

On pensera aux atteintes costales, notamment métastatiques qui peuvent s’accompagner de fractures
tres douloureuses, du pneumothorax qui peut étre spontané dans certaines affections néoplasiques, de
la péricardite seche que 'on va rencontrer notamment en cours d’irradiation des chalnes mammaires
internes pour un cancer du sein.

Les points importants de ce chapitre sont :

e [’embolie pulmonaire est une complication fréquente du cancer et
de son traitement. Sa présentation est diverse. Son traitement
consistera en une anticoagulation par héparine de bas poids
moléculaire.

e [ abord de l'infarctus myocardique chez le patient cancéreux ne
sera pas différent de celui du patient ordinaire. La chimiothérapie
peut précipiter un infarctus myocardique.

e [’aspergillose pulmonaire invasive est une cause assez spécifique
de douleur thoracique, surtout observée en cas
d’immunosuppression sévere (greffe de cellules souches
hématopoiétiques)
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