
Les complications hémodynamiques 

La défaillance circulatoire aiguë est une des principales causes d’admission du patient 

cancéreux en réanimation. 

1. Le choc hypovolémique  

Il s’agit d’un état de choc où le volume contenu dans le compartiment intravasculaire n’assure 

pas une perfusion adéquate. Il peut être résulter de pertes externes de liquides comme lors des 

hémorragies externes, des vomissements et diarrhées et des états de diurèse osmotique 

(diabète insipide, hypercalcémie,…) ou de séquestration interne de liquides comme lors des 

hémorragies internes (digestives, hémothorax, hématome rétropéritonéal,…) ou de la 

constitution d’un troisième espace (ascite, obstruction intestinale, épanchements pleuraux 

massifs). Le choc anaphylactique et les chocs sur phéochromocytome sont classés parmi les 

chocs hypovolémiques. 

Les hémorragies des tumeurs de la tête et du cou peuvent être difficiles à contrôler et prendre 

un décours dramatique en cas de rupture de l’artère carotide. Dans ce dernier cas, situation 

évidente à diagnostiquer, il conviendra de comprimer manuellement le vaisseau et de 

transférer immédiatement le patient en salle d’opération pour y ligaturer l’artère carotide 

responsable de l’hémorragie. 

Les agents chimiothérapiques sont souvent responsables de réaction d’hypersensibilité dont la 

plus grave est le choc anaphylactique. Les principaux médicaments concernés sont le 

paclitaxel, le docétaxel et l’asparaginase, pour lesquels une prémédication à base de 

corticoïdes et d’antihistaminiques sera systématiquement administrée (1). Plus rarement sont 

impliqués les dérivés du platine, la bléomycine, l’étoposide, le méthotrexate … (2). 

Le phéochromocytome, tumeur sécrétant des catécholamines et naissant le plus souvent dans 

la médullosurrénale, peut être responsable de crises hypertensives paroxystiques mais 

également de choc adrénergique. Dans ce dernier cas, on note une tachycardie importante (> 

200/min.). Ce choc est souvent secondaire à un traumatisme : chute, manipulation brutale, 

anesthésie. Il est suivi d’oscillations très rapides de la pression artérielle (hypotension à 

hypertension pouvant atteindre 300 mm Hg de systolique). Le traitement reposera sur les  -

bloquants avec une dose modérée d’hydrocortisone. L’exérèse de la tumeur pourra être aussi 

responsable d’un collapsus vasculaire immédiat qu’il conviendra de contrôler avec des 

expanseurs et des corticoïdes. Enfin, il est possible d’observer des états de dépression 

myocardique réversible s’apparentant à un choc cardiogénique (3;4) 

2. Le choc obstructif  

Il résulte d’un obstacle à la circulation entraînant une chute du débit cardiaque. Il peut être dû 

chez le patient cancéreux à une embolie pulmonaire, à une compression des deux veines 

caves, à un thrombus dans une cavité cardiaque ou un myxome de l’oreillette, à des 

épanchements pleuraux massifs bilatéraux, à une ventilation mécanique avec des pressions 

élevées et surtout à une péricardite constrictive ou à un épanchement péricardique responsable 

d’un tableau de tamponnade. Cette pathologie a été décrite dans le chapitre consacré aux 

syndromes obstructifs. 

3. Le choc cardiogénique  



Il s’agit d’une incapacité de la pompe cardiaque qui, défaillante, ne peut assurer aux organes 

périphériques un débit sanguin suffisant. Chez le cancéreux, cette condition sera souvent 

observée au cours du choc septique mais également lors de cardiomyopathies toxiques liées 

au traitement anticancéreux. Les principaux agents impliqués sont le 5-fluorouracile, le 

cyclophosphamide et l’ifosfamide, les dérivés du platine (cf. complications cardiaques). 

4. Le choc distributif  

Il est lié à la libération précoce de médiateurs de l’inflammation entraînant dans un premier 

temps un état hyperdynamique avec débit cardiaque élevé et résistances systémiques basses. Il 

peut se compliquer d’un syndrome de défaillance multiviscérale (5). Si la principale cause de 

ce type de choc est l’infection (sepsis), un tel état hémodynamique peut se rencontrer avec le 

cancer lui-même ou l’administration thérapeutique de cytokines. 

Il existe en effet une grande similitude entre l’inflammation et le cancer invasif qui mettent en 

jeu les mêmes cytokines et protéases (6). Les patients atteints d’un cancer invasif se trouvent 

également dans un état hypermétabolique dont la perte de poids est souvent la seule 

expression clinique et a été mise en rapport avec la réponse inflammatoire systémique (7). Le 

cancer est donc, tout comme les infections ou d’autres pathologies (traumatismes, brûlures, 

pancréatite,…) une des causes du SIRS (syndrome de réponse inflammatoire systématique), 

appelé sepsis lorsqu’il est causé par infection. Le SIRS est l’expression clinique d’une 

inflammation systémique : fièvre ou hypothermie, tachycardie, hyperventilation, 

hyperleucocytose ou leucopénie. Il peut donc être très difficile chez le cancéreux de faire le 

diagnostic différentiel entre SIRS néoplasique et sepsis, seule la mise en évidence d’un foyer 

infectieux et la culture positive pour un germe permettront d’affirmer la nature infectieuse de 

l’état inflammatoire. 

L’administration de cytokines à visée anticancéreuse, éléments de la cascade inflammatoire 

pouvant l’activer à leur tour, peut induire un SIRS et un choc distributif avec un syndrome de 

défaillance multiviscérale (8). L’interleukine-2 est l’exemple le mieux documenté dans ce 

domaine (9) donnant un syndrome de fuite capillaire avec hypotension, oligurie, œdème 

pulmonaire… Le tableau hémodynamique est similaire à celui du choc septique avec 

résistances vasculaires basses, débit cardiaque élevé et augmentation de la consommation 

d’oxygène. 

Une autre situation pouvant donner un état similaire est la greffe de moelle osseuse. De par la 

toxicité du traitement de conditionnement et la libération de cytokines lors de la GVHD, elle 

est responsable d'une toxicité endothéliale responsable de fuite capillaire se manifestant par 

une prise de poids. Le tableau peut dégénérer en syndrome de défaillance multiviscérale de 

mauvais pronostic (10;11). 

Le choc septique est une des principales causes de mort chez le patient cancéreux (12). On a 

constaté une amélioration des résultats avec le temps avec une baisse significative de la 

mortalité à l’USI et hospitalière en douze ans de 1997 à 2008 (13). L’admission dans une 

unité plus habituée à recevoir des patients d’oncohématologie est associée à un meilleur 

pronostic (13). Il existe peu de littérature spécifique sur le sujet, sauf pour noter la mortalité 

élevée en cas de neutropénie (14). Celle-ci s’améliore également au cours du temps, avec une 

meilleure survie dans la deuxième partie de la décennie 1998-2008 (15). Si le choc complique 

la neutropénie consécutif à la chimiothérapie, le pronostic est moins mauvais que 

communément attendu avec de 33% à l’USI contre 48 % chez les patients hors chimiothérapie 



récente (16). Il faut savoir que la neutropénie ne protège pas contre la survenue d’un SDRA et 

d’un syndrome de défaillance multiviscérale (17). Les différentes infections responsables d’un 

sepsis chez le cancéreux sont décrites dans d’autres chapitres (neutropénie fébrile, fongémies 

…). 

Notons que l’évaluation hémodynamique, si elle permet d’affirmer le tableau 

hyperdynamique souvent d’ailleurs cliniquement évident, ne permet pas de différencier les 

causes infectieuse ou non infectieuse. Les arguments issus de l’examen clinique seront donc 

déterminants pour le choix thérapeutique. En cas de doute, il conviendra de couvrir le patient 

par une antibiothérapie empirique à large spectre. 

5. Considérations techniques  

La réanimation du patient choqué est basée sut l’utilisation de cathéters veineux centraux 

destinés à administrer les liquides et à évaluer l’état hémodynamique. Le cancéreux a souvent 

déjà en place un cathéter veineux central, relié à une chambre d’implantation permanente. Il a 

été montré que la mesure de la pression veineuse centrale par ce système était fiable (18). En 

cas de troubles de coagulation, notamment thrombopénies sévères, les cathéters veineux 

centraux peuvent être placés sans risque majeur (19;20) sous couverture de transfusions de 

plaquettes et par un médecin expérimenté. Eventuellement, un audioguidage par Doppler peut 

s’avérer utile (21). 
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