
Les complications cardiovasculaires



Les complications cardiaques



Classification

tableau clinique:

• atteinte péricardique

• arythmie

• insuffisance cardiaque

• complication coronaire 

facteur causal:

• envahissement 

néoplasique

• atteinte toxique

• complication infectieuse

• phénomène 

paranéoplasique



Troubles liés à l’envahissement 

néoplasique



Péricardite maligne

• tableau le plus fréquent

• épanchement évoluant vers la tamponnade 

• syndrome obstructif qui, s’il n’est pas 

diagnostiqué suffisamment tôt, entraînera un 

état de choc de type obstructif



Métastases myocardiques

• fréquemment retrouvées à l’autopsie 

atteignant 10 % des cas

• souvent asymptomatiques et non 

diagnostiquées du vivant du malade

• mises en évidence par échocardiographie  et 

par RMN

• Le piège le plus fréquemment rapporté = 

apparition de troubles 

électrocardiographiques simulant un tracé 

compatible avec un infarctus myocardique 
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Cardiotoxicité des traitements



Complications potentielles: nombreuses

• péricardite sèche

• tamponnade péricardique

• arythmies cardiaques

• myocardite toxique

• angor et infarctus myocardique

• insuffisance cardiaque 







Cardiomyopathie aux anthracyclines

• Adriamycine (doxorubicine), épirubicine

• 3 tableaux cliniques:

– aigu/subaigu: rare (arythmies, troubles ECG, 

péricardite, décompensation cardiaque)

– chronique: tachycardie puis insuffisance cardiaque 

congestive (dont OPH)

– tardive: décompensation cardiaque très progressive 

dans les années suivant la fin du traitement



Cardiotoxicité chronique aux anthracyclines

• liée à la dose cumulative

• facteurs prédisposants: irradiation 

médiastinale, comorbidité cardiaque, 

hypertension artérielle, âge, sexe féminin

• détection par FEVG (isotopique, 

échographique): suboptimale

• dosage et suivi de la troponine

• le traztuzumab (AC antiHER2) peut révéler 

ou majorer cette cardiotoxicité
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Traitement 

• décompensation: symptomatique

• inhibiteurs enzyme de conversion

• + b-bloquants au long terme après 

recompensation

• tout est dans la prévention !





Traztuzumab (HerceptineR)

• Indication: cancers du sein exprimant la protéine 

HER2/neu (20 à 40 % des cas)

• Mécanisme : anticorps monoclonal bloquant le 

récepteur HER2 à l’EGF, médiant une 

cytotoxicité cellulaire anticorps-dépendante





Insuffisance cardiaque

• insuffisance cardiaque chez 1 à 4 % des patients

• diminution de la fonction cardiaque : 10 % des patients

• surtout si exposition aux anthracyclines 

• mécanisme : inhibition de l’activation des récepteurs 

ErbB2-ErbB4 déclenchant des voies de survie des 

myocytes lors de l’activation de signaux de stress aigu (due 

à l’exposition aux anthracyclines)

• répond au traitement médical et à l’arrêt de l’administration 

du trastuzumab mais pas certain qu’elle soit irréversible





Cyclophosphamide et ifosfamide

• Nécrose myocardique à mégadose:

– cyclophosphamide: 

• 240 mg/kg = léthal

• 120 à 200 mg/kg: cas sporadiques (en fait limite semble = 

1550 mg/m²/j x 4j)

– ifosfamide: pour des doses de 10 à 18 g/m²

• Tableau clinique: péricardite, décompensation 

cardiaque, nécrose diffuse du cœur



5-fluorouracile

• cardiotoxicité importante: angor, arythmie, mort 

subite, décompensation cardiaque, infarctus 

myocardique, choc cardiogénique

• tableau clinique brutal

• facteurs favorisants: radiothérapie médiastinale, 

cisplatine

• pourrait être liée à un problème de formulation





Les thérapies ciblées







Les inhibiteurs de point de contrôle 

immunitaire



VigiBase (OMS)





Les effets secondaires cardiovasculaires étaient 

sévères dans la majorité des cas (> 80%), avec la 

mort dans 61 (50%) des 122 cas de myocardite, 20 

(21%) des 95 cas de maladie péricardique et cinq 

(6%) des 82 cas de vascularite. 

Le traitement optimal des myocardites reste à 

déterminer.



Complications infectieuses









rares et rarement diagnostiquées

• myocardite

• abcès cardiaque

• péricardite infectieuse

• seules fréquentes: les endocardites des valves 

droites en rapport avec un cathéter à chambre 



Phénomènes paranéoplasiques



Endocardite thrombotique non 

bactérienne
= endocardite marastique

• Cause des lésions allant d’agrégats plaquettaires microscopiques à 
de grosses végétations sur les valves cardiaques (surtout aortique 
et mitrale)

• Survient le plus souvent dans des cancers avancés
– Souvent adénocarcinomes

– Peut atteindre des taux de 75% dans les autopsies

– Cancer bronchique : 7% 

• À l’origine d’infarctus par emboles systémiques: splénique, 
rénaux, distaux mais surtout cérébraux et coronaires

• Diagnostic souvent difficile: souffle cardiaque fugace, petites 
lésions non visibles en échographie





Traitement

Héparine: en cas de

• Embolies systémiques ou pulmonaires

• Végétations visibles à l’échographie

Efficacité non établie



Tumeurs carcinoïdes

• entraînent une atteinte de l’endocarde et des 

valves cardiaques

• le plus souvent insuffisance cardiaque droite 

avec insuffisance tricuspidienne 







Phéochromocytome

• cardiomyopathie aux cathécolamines, réversible 

avec le contrôle de la tumeur

• dépression myocardique avec choc 

cardiogénique avec cardiomyopathie dilatée à 

l’échocardiographie

• infarctus myocardique à coronaire saine 



Les complications vasculaires



Variées!

• syndrome de Trousseau

• thrombophlébites superficielles (migrantes)

• thromboses veineuses profondes avec embolies pulmonaire et 
paradoxale

• thrombose artérielle

• embolies sur endocardite thrombotique non bactérienne

• thrombose cardiaque

• embolie néoplasique

• vasculites paranéoplasiques

• thrombose sur phénomènes autoimmuns paranéoplasiques

• aggravation pathologie vasculaire préexistante. 



Mécanismes

État hypercoagulable dû au cancer: 

• Expression anormale de facteur 

tissulaire par les cellules 

néoplasiques

• Facteur procoagulant du cancer 

• Stimulation de cellules normales à 

avoir une activité procoagulante

• Syndrome d’hyperviscosité

• Auto-anticorps: anticardiolipine

(anti-phospholipides), anti-IL8 

• Facteurs de comorbidité :

– Compression vasculaire

– Immobilisation

– Dysfonction hépatique

– Sepsis

– Pathologies vasculaires sous-jacentes 

• Traitements  anticancéreux 







Les thromboses artérielles



Tableau clinique

• Angor et infarctus myocardique

• AVC ischémique

• Infarctus rénaux

• Infarctus mésentérique

• Artériopathie périphérique avec ischémie distale 

(membres):

– chimiothérapie à base de cisplatine 









En cause

• agents anticancéreux (5FU, cisplatine, bévacizumab, 

sunitinib, sorafenib, inhibiteurs de point de contact 

immunitaires …)

• radiothérapie

• CIVD

• endocardite thrombosante non bactérienne 

(marastique)

• embolies tumorales et le lymphome malin 

endovasculaire

• rupture artère carotide (ligature)

• syndromes myéloprolifératifs







Chimiothérapie (et hormonothérapie)
Cancer du sein

• Toujours pendant la chimiothérapie (jamais après)







Traitement des lésions artérielles

• Attitude préventive

– Bilan vasculaire avant traitement du cancer et 

traitement des lésions significatives

– Si facteurs de risque : héparine (aspirine ?)

• Traitement

– Interventionnel ou anticoagulation si thrombose

– Vasodilatateurs si spasme



Attitude envers pathologie coronaire 

coexistante

• Une intervention précoce réduit le risque

– Ne retarde que de deux – trois semaines le 

traitement du cancer

• Tenir compte des contre-indications éventuelles 

à thrombolyse, anti-agrégation et anti-

coagulation



Les thromboses veineuses et 

l’embolie pulmonaire





Traitement : l’héparine de bas PM 

est le traitement le plus utilisé

Meyer 2002 Lee 2003

HBPM AVK p HBPM AVK p

N pts 71 75 338 338

TVP 4,1 % 10,9 %

Embolie non

fatale

2,4 % 2,7 %

Embolie

fatale

0,04

1,5 % 2,1 %

0,002

Hh majeure 7 % 16 % 0,09 6 % 4 % 0,27

Hh fatale 0 8 % 0,03 0,2 % 0

Mortalité à 6

mois

31 % 38,7 % 0,25 39 % 41 % 0,53













Les NACO: apparaissent dans 

l’arsenal thérapeutique



Le rivaroxaban est associé à une récurrence relativement plus faible 

de la maladie TEV mais à un risque d’hémorragie plus élevé par 

rapport à la daltéparine.





L'édoxaban par voie orale était non inférieur à 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 saignements majeurs était plus élevé avec l'édoxaban qu'avec la 

daltéparine.







L'apixaban oral n’est pas inférieur à la daltéparine sous-cutanée 

pour le traitement de la thromboembolie veineuse associée au 

cancer sans risque accru d'hémorragie majeure.



Quelle durée et quand arrêter ?

• Durée : 3 à 6 mois
– Jusqu’au contrôle du cancer? fin de la chimiothérapie ?

• Si récidive :
– Cancer actif : jusqu’à résolution de la maladie

– Si récidive sous AVK : avoir un PTT correct, sinon 
HBPM

– Si récidive sous NACO: HBPM

– Si récidive sous HBPM à dose réduite : HBMP à dose 
pleine

• Filtre cave
– Contre-indication aux anticoagulants

– Récidive sous anticoagulation bien conduite

Mandala, Crit Rev Oncology/Hematol; 2006; 59 : 194-204 


