
Les complications hémodynamiques



Les états de choc cardio-vasculaire



Choc hypovolémique

Le volume contenu dans le compartiment intravasculaire 

n’assure pas une perfusion tissulaire adéquate



Principales étiologies

A. Par pertes externes de liquide

• pertes de sang : hémorragies externes

• pertes de plasma : brûlures, lésions exsudatives

• pertes hydro-électrolytiques:

- pertes digestives : vomissements, diarrhées

- pertes cutanées : déshydratation (fièvre)

- pertes rénales : diabète sucré, diabète insipide, diurétiques, crise addisonienne,  hypercalcémie

B. Par séquestration interne du liquide

• hémorragies internes : fractures, digestives (ulcus, varices œsophagiennes,...), 

hémothorax, hémopéritoine, hématome retropéritonéal, anévrisme disséquant de 

l’aorte, pancréatite hémorragique, infarctus intestinal ...

• 3e espace : ascite, obstruction intestinale, épanchement pleural

• choc anaphylactique

• phéochromocytome



Rupture de l’artère carotide



Tableau clinique

• Complication majeure observée chez les patients 

atteints d’une tumeur cervico-faciale 

• Facteurs favorisants: chirurgie, radiothérapie, 

infection locale, nécrose tumorale, malnutrition

• Hémorragie externe massive, hématome 

compressif, détresse respiratoire par 

compression trachéal



Attitude thérapeutique

• Compression manuelle de l’artère qui saigne

• Transfert en salle d’opération en vue ligature 

chirurgicale

• Installation d’une voie veineuse et expanseurs

• Oxygénothérapie



Pronostic

• 1/3 décès

• 1/3 séquelles neurologiques (hémiparésie, 

hémiplégie, psychiques …)

• 1/3 survie sans séquelle



Phéochromocytome



Accidents tensionnels aigus

Crise d’hypertension paroxystique (>180/100 mm Hg, parfois très élevée)

– spontanée ou déclenchée par un effort, un traumatisme, une palpation, un acte 

agressif !

Accès hypertensif malin : > 150 (D) / 300 (S) mm Hg !:

– tableau d’encéphalopathie hypertensive (amaurose, coma, convulsions)

Choc adrénergique : avec tachycardie très rapide (>200/min)

– secondaire à un traumatisme (ex. chute, manipulation brutale, anesthésie)

– suivi d’oscillations très rapides (80 → 300 mm Hg !)

Collapsus vasculaire: après l’ablation de la tumeur (immédiat)

Complications myocardiques :

– insuffisance cardiaque

– OPA

– nécrose myocardique



Traitement

• crise d’hypertension artérielle : α-bloquant

– phentolamine

– labétalol

• collapsus vasculaire : expanseurs + corticoïdes

• choc adrénergique : β-bloquants (+hydrocortisone 

100 à 200 mg i.v.)

– propranolol 5 mg i.v. en 5 min, à répéter évt (but = 

réduire la tachycardie)





Les réactions anaphylactiques



Définition

= réaction aiguë (en quelques secondes à minutes), 

systémique, potentiellement mortelle, à un 

antigène entraînant  la libération de médiateurs 

(histamine, sérotonine) par les mastocytes



Diagnostic différentiel

• Réaction anaphylactique : médiée par IgE 

(nécessite exposition préalable à l’Ag)

• Réaction anaphylactoïde : effet direct du 

médicament sur les mastocytes



En cause

Cancers à risque

• LLA: asparaginase

• lymphomes: bléomycine 

(fièvre)

• tumeurs gynécologiques: 

taxanes

Anticancéreux: TOUS



Réactions d'hypersensibilité

risque de choc anaphylactique
Très fréquent (> 10%):

• paclitaxel

• docétaxel

• asparaginase

Non rare (1-10%):

• cisplatine

• carboplatine

• bléomycine

• étoposide

• Méthotrexate

• Anticorps monoclonaux

• ...



Tableau clinique

• Contexte évocateur 
(injection 
médicament,…)

• Antécédents allergiques

• douleurs abdominales, 
vomissements, diarrhée

• anxiété, agitation

Etat de choc: hypotension, 
tachycardie

• « chaud »: pas de 
marbrures, érythème 
diffus

• signes associés:

- bronchospasme

- œdème laryngé (+ face et 
paupières)

- urticaire





Pronostic

Décès rapide en l’absence de traitement:

• par complications respiratoires : 70%

• par complications cardiovasculaires : 25%



Traitement

• Arrêt de toute perfusion en cours

• mise en décubitus dorsal, jambes surélevées

• adrénaline (épinéphrine): 0,5 à 1 mg SC (avec rinçure 

en IVD), à répéter en IVD toutes les 5 min si choc 

persistant

• remplissage vasculaire

• oxygénothérapie

• corticothérapie: 120 mg méthylprednisolone IVD

• surveillance USI 12h: risque de récidive!



Prévention

• Systématique en cas de traitement par taxanes: 

paclitaxel, docétaxel

• corticoïdes, antihistaminiques antiH1 et antiH2  

12h, 6h et 30 min avant l’injection du 

cytotoxique

• sous monitoring si antécédents de réaction grave 









Les anticorps monoclonaux



La désensibilisation





Choc obstructif

=

obstruction à la circulation du sang 

au niveau des grosses veines, du cœur, 

des artères pulmonaires, de l’aorte



Etiologies

• Compression des veines caves

• tamponnade péricardique

• ball-valve thrombus, myxome 

de l’oreillette

• embolie pulmonaire

• anévrysme disséquant de l’aorte

• pneumothorax

• épanchements pleuraux massifs

• VA à pression positive élevée



Choc cardiogénique

La pompe cardiaque est incapable 

d’assurer un volume circulant suffisant



Principales étiologies

1. Altérations myocardiques

• infarctus du myocarde

• myocardite aiguë (sepsis, toxique)

• cardiomyopathies au stade terminal

2. Lésions valvulaires et septales

• rupture de pilier ou de cordage tendineux

• rupture ou perforation valvulaire

• perforation du septum interventriculaire

3. Tachycardies (remplissage diastolique inadéquat)



Choc distributif

déficit majeur de la résistance artérielle et/ou de la 

capacité veineuse responsable d’une perturbation de la 

distribution de la masse sanguine

Contexte de libération de médiateurs de 

l’inflammation entraînant un état 

hyperdynamique





La nouvelle définition

= dysfonction d’organe secondaire à une réponse 

inappropriée de l’hôte envers une infection

• Sepsis

• Choc septique



Sepsis

• si score SOFA supérieur ou égal à 2 

ou 

• si augmentation supérieure ou égale à 2 points si 

une dysfonction d’organe est présente avant 

l’infection



Score SOFA



Choc septique

• 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. 



Dépistage du sepsis 

La présence d’au moins deux critères sur trois justifie 

une surveillance accrue et/ou un traitement spécifique 

en réanimation



Cette nouvelle définition a été validée dans 

deux études spécifiques aux soins intensifs 

oncologiques.















Données spécifiques

• Neutropénie de mauvaise réputation chez le cancéreux

– neutropénie fébrile: 1ère cause de mort infectieuse (12/19 

cas)

– mortalité de 82% (18/22) dans une contexte de neutropénie 

fébrile

– la neutropénie ne protège pas contre la survenue d’un SDRA 

et d’un syndrome de défaillance multiviscérale 

• A traiter au moindre doute par une antibiothérapie empirique 

jusqu’à obtention d’une documentation microbiologique avec 

support ordinaire de réanimation (expanseurs, cathécolamines, 

VM)



Choix initial

• sepsis sans foyer : une b-lactamine à large spectre 
(céphalosporine ou carbapénem : imipénem-cilastatine 
ou méropénem ) + aminoside (amikacine) : 15 mg/kg 1 
x/j (DT 1,5 g/j)

• infections abdominales pelviennes (anaérobies) : 
imipénem-cilastatine ou pipéracilline-tazobactam ou 
méropénem + aminoside

• suspicion d’infection à staphylocoque : b-lactamine à 
large spectre + vancomycine (2 x 1 g i.v.) 

• neutropénie fébrile : céphalosporine ou imipénem-
cilastatine ou pipéracilline-tazobactam + amikacine



Amélioration du pronostic

Importance de l’expérience clinique







Low: < 5 cas/an; High : > 13 cas/an





Amélioration du pronostic au cours

des années









Amélioration aussi de la survie chez 

le neutropénique









La chimiothérapie récente 

n’obtempère pas le pronostic 







La mortalité est significativement plus élevée 

dans les transplantations allogéniques et en 

cas de maladie du greffon contre l’hôte 















Syndromes de libération de 

cytokines et de fuite capillaire



Les toxicités endothéliales

• traitements aux cytokines : IL2, GM-CSF à 

hautes doses

• certains agents chimiothérapiques : docétaxel, 

gemcitabine

• les immunothérapies (comme le nivolumab)

• greffes de moelle osseuse avec conditionnement

• CAR T cells (chimeric antigen receptor)



Traitements aux cytokines

• Le meilleur exemple est l’interleukine-2

• Tableau clinique: syndrome de fuite capillaire 

avec rétention hydrique, œdème, gain de poids; 

hypotension artérielle; insuffisance rénale, 

oligurie; œdème pulmonaire

• Peut donner des états de choc et un syndrome 

de défaillance multiviscérale





CAR-T



Complications 

• cytokine release syndrome (CRS): lié à une 

libération massive de cytokines (fièvre, 

tachycardie, hypotension, insuffisance rénale, 

etc.) 

• toxicités neurologiques : tremblements, aphasie, 

convulsions, etc.



Traitement

• arrêt du médicament

• symptomatique : réduire les apports et favoriser 

la diurèse en maintenant les signes vitaux

• Immunosuppresseurs : tolicilizumab, 

corticothérapie : lorsque la vie du patient est en 

danger









Considérations techniques



Cathéters veineux centraux et 

cathéters à chambre





Occlusion du cathéter

• Absence de reflux avec impossibilité d’injection (thrombose 

et/ou précipités)

• Ne pas essayer de déboucher en forçant (risque de rupture, 

de migration ou de thrombo-embolie)

• Changer la position du patient, essayer une manoeuvre de 

Valsalva

• Sinon : déboucher à l’héparine : 5000 U dans 10 ml, essayer 

d’injecter et retirer l’héparine par bolus de 2 à 5 ml

• En cas d’échec : minifibrinolyse à l’urokinase: 3 heures 

d’incubation après injection dans le cathéter de 2,5 ml d’une 

solution à 5.000 UI/ml d’urokinase



Infection cathéter à chambre

• Faire prélèvements adéquats : pus au point d’entrée, 

hémoculture aspirée par le PAC, hémoculture par 

voie périphérique

• Tenter un traitement antibiotique par le PAC en 

couvrant initialement empiriquement les  

staphylocoques (vancomycine) et en adaptant 

ensuite aux résultats des hémocultures

• Faire systématiquement des hémocultures de 

contrôle

• en cas de sepsis sévère ou d’échec : retrait du PAC





Thrombose veineuse 

cathéter à chambre

• À envisager en cas de douleur et de 

gonflement dans le territoire d’amont avec 

éventuellement apparition d’une circulation 

collatérale

• Faire échographie (et hémocultures pour 

exclure thrombose septique)

• Traitement par héparine i.v. 



Blot; ICM 23 : 1837-1842 ; 2000



Cathéters veineux centraux et 

thrombopénie



Attitude

• En cas de troubles de coagulation, 

notamment thrombopénies sévères, les 

cathéters veineux centraux peuvent être 

placés sans risque majeur  sous couverture de 

transfusions de plaquettes et par un médecin 

expérimenté.

• Le taux de plaquettes sera maintenu au dessus 

de 50.000/mm³ 

• Eventuellement, un guidage par Doppler 

(échographie) peut s’avérer utile.


