
Chapitre V. Dyspnée aiguë  
 

La dyspnée aiguë est une plainte fréquente chez le patient cancéreux. Elle peut être de 
diverses origines (1). Au niveau pulmonaire, elle peut être due à un syndrome obstructif 
comme c’est le cas dans l’asthme ou la bronchopneumopathie chronique obstructive, 
fréquemment associée aux infections néoplasiques en raison d’une étiologie commune, le 
tabagisme. Elle peut être également causée par un syndrome restrictif avec une diminution de la 
capacité pulmonaire, comme dans les pneumonies diffuses ou avec les épanchements pleuraux. 
Les autres causes de dyspnée sont cardiaque (comme dans l’insuffisance cardiaque en rapport 
avec les anthracyclines), circulatoire pulmonaire (embolie pulmonaire), hématologique (anémie), 
neurologique (par défaillance de la commande centrale ou périphérique des muscles 
respiratoires) ou hémodynamique (comme dans le choc septique où la consommation 
d’oxygène est bloquée au niveau cellulaire). 
 
Syndrome cave supérieur  
Le syndrome d’obstruction de la veine cave supérieure est une complication spectaculaire des 
cancers atteignant le médiastin, principalement le cancer bronchique, les lymphomes et des 
métastases de causes diverses (2). Il peut également être dû à une thrombose sur cathéter 
central. Il entraîne une compression de la veine cave supérieure avec un œdème en capeline sur 
la partie supérieure du corps et le développement de circulation veineuse collatérale. Il survient 
souvent de façon assez aiguë, ce qui est source de stress pour le patient. Le traitement sera basé 
sur la nature histologique de la tumeur : si celle-ci est très sensible à la chimiothérapie ou la 
radiothérapie, un traitement anticancéreux sera administré pour lever l’obstacle. Sinon, on 
procédera au placement d’une prothèse dans la veine cave supérieure par radiologie 
interventionnelle (3). Cette technique permet de résoudre le syndrome cave très rapidement (4).  
 
Pneumopathies diffuses 
Les pneumopathies diffuses sont une complication fréquente en oncohématologie (5). Elles 
apparaissent sous forme d’infiltrats en verre dépoli évoluant vers des images en rayons de miel 
au niveau de la radiographie de thorax et de la tomodensitométrie thoracique. Un lavage 
bronchoalvéolaire permettra de rechercher les étiologies. Les principales en oncologie sont les 
infections souvent avec des germes non ordinaires comme le pneumocystis (6), le 
cytomégalovirus (7), l’aspergillus (8), les bactéries atypiques (mycoplasme, légionnaire, 
chlamydia). Début 2020, il faudra envisager comme pour le sujet normal une infection au 
coronavirus Covid19 (9) (10). D’autres étiologies sont les causes toxiques (médicaments, 
chimiothérapie, radiothérapie, immunothérapie)(11,12) et l’infiltration néoplasique du poumon 
(13) (lymphangite carcinomateuse, leucostase, lymphangite lymphomateuse). Le traitement 
reposera sur l’administration du traitement étiologique, à savoir antibiotique, corticothérapie, 
arrêt du traitement anticancéreux, chimiothérapie et des soins de support (oxygène, ventilation). 
La ventilation non invasive est souvent recommandée en première ligne, il s’agit d’une 
indication validée en oncohématologie. La ventilation non invasive permet d’améliorer la 
qualité de vie du patient, de réduire la durée du support ventilatoire et la durée du séjour en 
soins intensifs. Cependant, le pronostic en terme de mortalité n’est pas supérieur à celui obtenu 
par la ventilation invasive avec intubation (14).  
 
Epanchement pleural  
Les épanchements pleuraux importants sont une source fréquente de dyspnée par syndrome 
restrictif. Le diagnostic se pose par la clinique et les examens radiologiques. Une ponction sera 
réalisée pour confirmer la nature néoplasique de l’épanchement. En cas de récidive après 
thoracocentèse, il faudra très rapidement, afin d’éviter le cloisonnement, procéder à la mise en 
place d’un drain soit par voie directe soit par thoracoscopie avec talcage (15). 



 
Obstruction des voies respiratoires supérieures  
Elle peut résulter en un syndrome obstructif majeur souvent accompagné d’un stridor dû à la 
compression et à l’infiltration des grosses voies aériennes (trachée, bronches souches). Il 
convient de faire le diagnostic différentiel grâce à la bronchoscopie ou aux examens 
radiologiques, entre une compression extrinsèque des voies aériennes ou une occlusion par 
prolifération endoluminale de la tumeur. Le traitement reposera sur une reperméabilisation en 
cas d’infiltration endoluminale (16) et sur le placement d’une prothèse en cas de compression 
(17). La prothèse sera également envisagée en cas de reperméabilisation après désobstruction. 
Un traitement anticancéreux local comme de la radiothérapie pourra être ajouté. La 
complication de ces obstructions est l’atélectasie. Il peut y avoir un épanchement secondaire à 
cette atélectasie mais celui-ci est le plus souvent réactionnel. D’autres causes d’atélectasie sont 
des bouchons par exemple, qu’il convient d’enlever par endoscopie. 
 
Œdème pulmonaire hémodynamique et atteinte cardiaque 
 
Les complications cardiaques peuvent être source de dyspnée. Celles-ci peuvent résulter d’une 
atteinte directement due au cancer soit par arythmie par envahissement du cœur, soit par 
épanchement péricardique malin pouvant aller jusqu’à la tamponnade péricardique. Les 
complications « paranéoplasiques » en rapport avec le cancer, comme une embolie pulmonaire 
dans le contexte d’une CIVD ou d’une endocardite marastique, peuvent également entraîner 
des épisodes de dyspnée aiguë.  
L’insuffisance cardiaque se verra surtout en complication de certains traitements anticancéreux 
(18), comme les anthracyclines (adriamycine, épirubicine) qui ont une toxicité cumulative 
cardiaque causant de la décompensation cardiaque (19). Souvent le début peut être aigu avec un 
œdème pulmonaire hémodynamique. D’autres médicaments sont cardiotoxiques comme le 5-
fluorouracile ou les taxanes (placlitaxel, docétaxel), l’herceptine qui est un anticorps monoclonal 
dirigé contre le récepteur HER2 (20) ou les inhibiteurs de point de contrôle immunitaire qui 
peuvent donner des myocardites toxiques (21).  
Des myocardites sont décrites avec des anticorps bloquant les freins (inhibiteurs) de la réponse 
immunitaire ou inhibiteurs des points de contacts immunitaires (ICI). Dans les ECR, 
l'utilisation d'ICI était associée à six effets indésirables cardiovasculaires  accrus, non limités à la 
myocardite et à la péricardite (22) : la myocardite, les maladies péricardiques, l'insuffisance 
cardiaque, la dyslipidémie, l'infarctus du myocarde et l'ischémie artérielle cérébrale avec des 
risques plus élevés de myocardite (OR de Peto : 4,42, IC à 95 % : 1,56–12,50, P < 0,01) et 
dyslipidémie (OR de Peto : 3,68, IC à 95 % : 1,89–7,19, P < 0,01). L'incidence de ces effets 
secondaires variait de 3,2 (IC à 95 % 2,0 à 5,1) à 19,3 (6,7 à 54,1) pour 1 000 patients, dans des 
études avec un suivi médian allant de 3,2 à 32,8 mois. La meilleure gestion de la myocardite liée 
aux ICI reste à déterminer (23). 
 
Anémie  
L’anémie peut être cause de dyspnée, plus souvent chronique qu’aiguë (24). Ces dyspnées 
peuvent être importantes. L’anémie est très fréquente chez les patients porteurs d’une 
néoplasie. Elle peut être associée au cancer, par envahissement de la moelle ou bien par 
syndrome inflammatoire. D’autres causes sont la CIVD, l’anémie microangiopathique, les 
hémorragies et l’hémolyse auto-immune. Enfin, les traitements anticancéreux peuvent 
directement causer de l’anémie, soit par atteinte centrale avec déficit de production comme avec 
la chimiothérapie ou par hémorragie sur thrombopénie due à sa toxicité 
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