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INTRODUCTION : 

La cancérologie et la cardiologie sont désormais des spécialités amenées à 

collaborer, dans la prise en charge des patients atteints de cancer.  

Le cancer est une prolifération anarchique et incontrôlée des cellules d’un tissu, 

due à une perte de l’équilibre entre la prolifération et la mort cellulaire, par 

sénescence ou par apoptose. 

Cette prolifération anarchique peut débuter à partir de n’importe quel tissu de 

l’organisme, mais avec une fréquence plus élevée pour les tissus à 

renouvellement rapide. [1]. 

Le cancer est un véritable problème de santé publique, partout dans le monde. 

En 2018, le cancer a été responsable de 9,6 millions de décès dans le monde, 

pour 18,1 millions de cas diagnostiqués, selon l’OMS.  

L’Europe concentre 23,4% du total des cas de cancer dans le monde et 20,3% 

des décès dus au cancer, alors qu’elle ne représente que 9,0% de la population 

mondiale.  

En Asie et en Afrique, le cancer présente des taux respectifs de 57,3% et 7,3%, 

avec des incidences respectives de 48,4% et de 5,8%, car ces régions 

enregistrent une fréquence plus élevée de certains types de cancers associés à un 

pronostic plus défavorable d’une part et d’autre part, des taux de mortalité plus 

élevés ; en plus d’un accès limité aux services de diagnostic et aux traitements 

opportuns dans de nombreux pays. 

Sa prise en charge est complexe et variée, à savoir :  

 La chirurgie ; 

 La chimiothérapie ; 

 La radiothérapie ; 

 L’immunothérapie ; 

 L’hormonothérapie ; 

 La thérapie ciblée ; 

 La greffe de cellules souches, etc.  
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En effet, elles sont susceptibles d’induire une toxicité cardiaque, avec une 

incidence allant de 0.5% à 28%. [2].  

La prévalence de la présence concomitante d’atteintes cardiovasculaires chez les 

patients sous chimiothérapie est en augmentation. 

Cela est due au vieillissement de la population ; avec une association plus 

fréquente des cancers et des maladies cardiovasculaires, d’une part et d’autre 

part, à une meilleure efficacité du traitement.  

Les patients ayant le cancer vivent plus longtemps. 

Les dysfonctions cardiaques ont été observées, pour la première fois en 1970, 

secondairement à l’utilisation de la chimiothérapie et se sont traduites par divers 

dommages cardiovasculaires dont l'ischémie, la fibrose, la myocardite, les 

arythmies, l’hypertension artérielle, les péricardites, les maladies 

thromboemboliques pouvant mener à une insuffisance cardiaque parfois 

mortelle. [3]. 

Dès lors, plusieurs stratégies ont été mises en place durant les dernières 

décennies, pour le dépistage de ces complications cardiovasculaires, à savoir la 

surveillance de la fraction d’éjection, le strain longitudinale et la biopsie endo-

myocardique. 

Au Mali, peu d’études se sont intéressées à l’atteinte cardiovasculaire sous 

chimiothérapie, d’où le but de notre étude. 
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OBJECTIF GENERAL :  

Etudier la toxicité cardiaque induite par la chimiothérapie. 

 

OBJECTIFS SPECIFIQUES : 

- Décrire le profil des patients sous chimiothérapie ; 

- Suivre l’évolution de la fonction cardiaque ; 

- Décrire les complications cardiovasculaires ; 

- Décrire la prise en charge de ces complications cardiovasculaires. 
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1. GENERALITES : 

1-1. Définitions :  

Le pronostic cardio-vasculaire est la prédiction du développement futur d’une 

pathologie cardiovasculaire chez un patient. 

 La chimiothérapie : La chimiothérapie anticancéreuse se définit comme 

l’utilisation de substances naturelles ou synthétiques dans le but d’inhiber la 

croissance tumorale.  

Ces substances peuvent agir soit en bloquant les dégâts de l’ADN qui déclenchent 

le processus carcinogène, soit en renversant le processus de progression des 

cellules précancéreuses. C’est dans cet ordre que peuvent être présentés quatre 

grandes familles de médicaments, dont leurs effets ne se manifestent que sur les 

cellules en activité mitotique, à une ou plusieurs phases du cycle [4]. 

1-2. Types de chimiothérapie et les familles utilisées : 

On distingue 3 types de chimiothérapie : 

La chimiothérapie adjuvante 

La chimiothérapie néo adjuvante 

La chimiothérapie palliative 

On distingue 4 grandes familles de médicaments utilisées en chimiothérapie : 

  Les anti métabolites : 

  Les anti métabolites prennent la place des purines ou des pyrimidines qui 

sont les composants élémentaires de l'ADN, les nucléotides. Les anti 

métabolites se répartissent en trois groupes selon le type de cible qu'ils 

atteignent : 

 -Les anti-pyrimidines : par exemple le 5-fluoro-uracile (5FU) qui    inhibe 

la thymidylate synthase. 

-Les antipyrines : la fludarabine inhibe l'ADN polymérase, l'ADN     primase et 

l'ADN ligase I est exclusivement activé lors de la phase S (étant donné que ces 

enzymes sont très actives lors de la réplication cellulaire). 
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-Les anti folates : le méthotrexate (antagoniste du folate) inhibe la dihydrofolate 

réductase, enzyme essentielle à la synthèse des purines et des pyrimidines. 

L'hydroxyurée peut également être classée parmi les anti métabolites. 

 Les alcaloïdes végétaux :  

Ces alcaloïdes sont des dérivés de végétaux et bloquent la division cellulaire en 

empêchant la synthèse des microtubules et la formation du fuseau mitotique. Ce 

fuseau est vital pour la division cellulaire, qui ne peut alors plus s'effectuer.        

 - Les Vinça-alcaloïdes comme la vincristine, la vinblastine ou la vinorelbine 

qui se lient à des sites spécifiques de la tubuline, inhibent l'assemblage des 

tubulines en microtubules.  

 -Le groupe des taxanes (paclitaxel «de Taxis brevifolia » avec son dérivé 

synthétique docétaxel) inhibe la division en stimulant la polymérisation des 

tubulines, améliorant la formation et la stabilité des microtubules. Ceux-ci ne 

peuvent alors pas se dégrader, et les chromosomes ne peuvent plus migrer vers 

les pôles du noyau.  

 -Les épothilones, produits d'une mycobactérie, ont le même mécanisme 

d'action que les taxanes, et semblent avoir une activité anti cancéreuse similaire. 

 Inhibiteurs de la topo-isomérase :  

Les topo-isomérase sont des enzymes essentielles qui maintiennent la topologie 

de l'ADN. L'inhibition de la topo-isomérase de type I ou de type II gène à la fois 

la transcription et la réplication de l'ADN en dérangeant le super enroulement de 

l'ADN. 

 -Les inhibiteurs de la topo-isomérase I : dérivés de la campthotécine. 

 -Les inhibiteurs de la topo-isomérase II : amsacrine ; les anthracyclines et les 

dérivés de l’épipodophyllotoxine. 

 

Antibiotiques anti tumoraux : 

 Il y a beaucoup d’antibiotiques anti tumoraux différents, mais en général ils 

empêchent la division cellulaire par plusieurs moyens : 
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 -liaison à l'ADN en s'intercalant entre deux bases de nucléotides adjacents et en 

les empêchant de se séparer. 

 -inhibition de l'ARN empêchant la synthèse d'enzymes ; gène de la réplication 

cellulaire. Ils sont produits par diverses souches de la bactérie Streptomyces. 

Exemples : Actinomycine D ; mitomycine C ; plicamycine ; bléomycine. Ce 

dernier agit de manière unique en oxydant le complexe ADN-bléomycine-Fe (II) 

formant ainsi des radicaux libres, qui induisent des dommages et des aberrations 

chromosomiques. 

Ils ont considérablement amélioré le traitement des cancers.     

La chimiothérapie est donc une arme essentielle au traitement de nombreux types 

de cancer. Elle permet d'inhiber la croissance tumorale en bloquant les fonctions 

de la cellule tumorale et/ou son microenvironnement. Cependant, elle peut induire 

d'importants effets secondaires qui peuvent engager le pronostic de survie du 

patient pendant et/ou quelques années après le traitement. En résumé, la 

chimiothérapie représente un arsenal thérapeutique efficace contre de nombreux 

types de cancers. Elle a permis une augmentation significative des rémissions à 5 

ans, de la survie et de la qualité de vie des patients. Concomitant avec 

l'amélioration de la survie des patients, des effets secondaires importants ont été 

rapportés au cours du traitement, des mois voire des années après la fin du 

traitement. Parmi ces effets secondaires, la cardiotoxicité représente un facteur 

limitant majeur conduisant à la diminution des doses utilisées voire à un arrêt du 

traitement. 

Parmi les traitements anticancéreux induisant une cardiotoxicité, les 

anthracyclines et plus particulièrement la doxorubicine (Dox) restent une des 

drogues les plus utilisées dans de nombreux types de cancers mais surtout une des 

plus cardiotoxique. 

Les anthracyclines sont des molécules de référence dans de nombreux cancers, en 

particulier ceux du sein. Une de leur toxicité limitante est la cardiotoxicité, avec 

développement de cardiomyopathies, dose-dépendantes, symptomatiques ou non, 
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révélées par une diminution progressive de la fraction d’éjection du ventricule 

gauche (FEVG) qui aboutit le plus souvent à une insuffisance cardiaque 

congestive. Cliniquement, il est impossible de différencier une insuffisance 

cardiaque liée aux anthracyclines ou d’une autre origine. 

Les principaux facteurs de risque de cardiotoxicité sont : 

– la dose cumulée supérieure à 550 mg/m2, 

– l’hypertension artérielle, 

– une maladie cardiaque préexistante, 

– un âge élevé et une irradiation médiastinale antérieure[5,6] 

Le dépistage est difficile. L’élévation de la troponine T (TnT) serait prédictive 

d’une cardiotoxicité aux anthracyclines. 

De préférence avant tout traitement par anthracyclines, il est nécessaire d’évaluer 

la FEVG soit par échographie, soit par scintigraphie cardiaque. Toute valeur 

inférieure à la normale contre-indique les anthracyclines Les taxanes ont pu 

montrer seulement de rares toxicités cardiaques à type d’arythmies. Ils semblent 

surtout augmenter la toxicité de la doxorubicine en association. Ainsi, en cas 

d’association de la doxorubicine au paclitaxel, la dose cumulée à ne pas dépasser 

se situe plutôt aux alentours de 380 mg/m2[7]. Cette augmentation de la toxicité 

pourrait être liée à la diminution de l’élimination rénale de la doxorubicine. 

1-3. LA CARDIOTOXICITÉ :  

C’est un terme utilisé pour définir les substances chimiques qui sont toxique pour 

le cœur, provoquant des altérations musculaires ou un dysfonctionnement de 

l’électrophysiologie cardiaque, elle repose aussi sur la constatation d’une baisse 

de la fraction d’éjection à l’échocardiographie avec ou sans apparition de signe 

d’insuffisance cardiaque. La valeur normale de la fraction d’éjection ventriculaire 

gauche, qui tient compte des données des registres épidémiologiques, est de 63 % 

± 5 % [13]. 

Classiquement, la cardiotoxicité due à la chimiothérapie est classée de manière 

binaire: lésion (type 1, irréversible) versus dysfonction (type 2, réversible) 
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[5]. Toutefois, des données récentes indiquent que la distinction entre ces 2 

catégories s'estompe: un traitement adéquat de l'insuffisance cardiaque peut 

améliorer une dysfonction ventriculaire gauche en cas de cardiotoxicité de type 1, 

tandis que l'IRM établit clairement qu'une atteinte structurelle sous la forme de 

cicatrices se produit également en cas de cardiotoxicité de type 2[8 ,9]. 

La cardiotoxicité est définie comme une réduction de la FEVG de 5 % avec une 

clinique d'insuffisance cardiaque ou une réduction de 10 % chez un patient 

asymptomatique. 

La toxicité des anthracyclines est la cardiotoxicité de type 1 la plus connue. À cet 

égard, on établit une distinction entre une forme aiguë et une forme chronique 

[9]. La forme aiguë se présente comme une cardiomyopathie toxique pendant le 

traitement; la forme chronique, plus fréquente, se manifeste comme une 

détérioration de la FEVG après la fin du traitement (parfois même après plusieurs 

années). 

La cardiotoxicité de type 2 correspond à une diminution réversible de la FEVG, 

moyennant l'arrêt du traitement. Classiquement, le trastuzumab est associé à une 

cardiotoxicité de type 2. 

Actuellement, il est habituel de retenir l’un des quatre critères suivant pour établir 

le diagnostic des dysfonctions cardiaques secondaire à la chimiothérapie : 

- Une cardiomyopathie caractérisée par une diminution de la fraction d’éjection 

du ventricule gauche(FEVG) globale ou prédominant sur le septum 

- La présence de manifestation d’une insuffisance cardiaque 

- Des signes cliniques d’une insuffisance cardiaque 

- Une diminution de la FEVG d’au moins 5% en dessous de 55% en présence de 

signe ou de symptôme d’insuffisance cardiaque, ou une diminution 

asymptomatique de 10% de la FEVG en dessous de 55% [10]. 

 Cette diminution doit être confirmée par une seconde échographie, réalisée 2 à 3 

semaines après, pour confirmer la diminution de la FEVG. La dysfonction VG 
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peut être classée en symptomatique ou asymptomatique et en dysfonction 

réversible ou non réversible [11] :  

- Réversible si la FEVG revient à 5 % de sa valeur initiale. 

- Partiellement réversible lorsque la FEVG s’améliore de plus de 10 % de sa 

valeur la plus basse, mais qu’elle reste plus de 5 % au-dessous de sa valeur initiale 

- Irréversible : l’amélioration est à 10% de sa valeur la plus basse et reste 5% au-

dessous de départ [12]. 

1-4Données épidémiologiques : 

La cardiotoxicité dus au traitement varie en fonction de la nature de la drogue, de 

sa dose, de la durée du traitement, de la façon de l’administrer, et des associations 

éventuelles. 

Il n’est donc pas possible d’en donner une fréquence globale. Quelques chiffres, 

toutefois, illustrent l’ampleur du problème. 

 Ainsi, une diminution asymptomatique de la fraction d’éjection est détectée 

après administration de doxorubicine à la dose de 240 mg/m2. La toxicité de la 

drogue est exponentiellement dose-dépendante de sorte que l’incidence de la 

dysfonction cardiaque induite par les anthracyclines varie de 4 % environ pour 

une dose cumulative de 500- 550 mg/m2 à plus de 36 % lorsque cette dose atteint 

ou dépasse 600 mg/m2. Chez les enfants traités pour un cancer, le risque 

d’insuffisance cardiaque liée aux anthracyclines est estimé à 5,5 %, 20 ans après 

le début du traitement et peut même doubler lorsque les doses ont atteint ou 

dépassé 300 mg/m2. 

 À côté des chimiothérapies traditionnelles, les nouveaux médicaments dits 

biologiques peuvent aussi entraîner des atteintes cardiaques. L’exemple le plus 

probant est celui du trastuzumab (Herceptine®), anticorps monoclonal dirigé 

contre le récepteur de la protéine HER2. La multiplicité des protocoles 

thérapeutiques explique une prévalence variable selon les séries, l’administration 

simultanée de l’anticorps avec le paclitaxel (Taxol®) après traitement par 

anthracyclines paraissant particulièrement cardiotoxique. Son association aux 
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anthracyclines et à une chimiothérapie adjuvante basée sur les taxanes entraîne 

ainsi une dysfonction cardiaque objective chez environ 5 % des patients ; on 

estime que 2 % développeront une insuffisance cardiaque congestive 

symptomatique et qu’elle sera sévère (classes III et IV de la NYHA) dans 1 % des 

cas. 

Il est toutefois important de souligner qu’à l’inverse de ce que l’on observe avec 

les anthracyclines, l’atteinte cardiaque due au trastuzumab est, en général, 

largement réversible. 

 À côté des médicaments, la radiothérapie est également une source bien connue 

de complications cardiaques mais le caractère très évolutif des techniques allant 

dans le sens d’une sécurité accrue ne permet pas nécessairement d’appliquer aux 

patients traités aujourd’hui les conclusions tirées d’études antérieures. Il en est 

ainsi de la péricardite constrictive après irradiation médiastinale pour maladie de 

Hodgkin ou des atteintes cardiaques (myocardiques, valvulaires ou coronaires) 

chez les femmes traitées pour un cancer du sein. Classiquement, l’irradiation de 

l’hémi-thorax gauche, une chimiothérapie associée et le tabac s’associent de façon 

synergique pour augmenter le risque d’insuffisance cardiaque ou d’infarctus du 

myocarde mais les techniques actuelles qui irradient moins de 5 % du volume 

cardiaque conduiront peut-être à revoir ces données. 

Il est enfin important de souligner que l’atteinte cardiaque liée aux traitements 

peut être précoce (contemporaine de ces traitements), plus tardive (dans la 

première année) ou même franchement différée de plusieurs années (c’est 

notamment le cas pour la radiothérapie et les anthracyclines). 

Ces formes sont souvent graves et constituent le défi majeur à un diagnostic 

précoce. Cette donnée est particulièrement importante à prendre en compte si l’on 

considère par exemple que du fait de l’incidence croissante du cancer du sein et 

des progrès accomplis dans son traitement, il y a actuellement 2 millions de 

femmes aux États-Unis qui ont une forte probabilité d’être exposées aux 

anthracyclines et de vivre suffisamment longtemps pour développer 
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ultérieurement une atteinte cardiaque en rapport avec la drogue (le risque étant 

par ailleurs majoré par la survenue, avec l’âge, des facteurs classiques des 

événements cardiovasculaires). De même, on estime à plus de 300 000 le nombre 

de survivants à long terme d’un cancer de l’enfance, toujours aux États-Unis. À 

20 ans, la mortalité cardiaque y est 8 fois supérieure à celle qu’on attendrait 

normalement tandis qu’à 30 ans, le taux d’insuffisance cardiaque chez ces 

cancéreux « guéris » est 15 fois supérieur à la normale. 

1-5Anatomie du cœur : 

Le cœur est un organe creux et musculaire dont la fonction de pompe permet la 

circulation du sang dans tout l’organisme et il est constitué d'une paroi comportant 

trois couches tissulaires: le péricarde, le myocarde et l'endocarde.  

Le péricarde est la couche la plus extérieure. Il est constitué d’un sac externe 

fibreux et d’un sac interne composé d'une double couche de membrane séreuse.   

Le myocarde est un tissu musculaire strié constitué de cardiomyocytes, cellules 

musculaires spécialisées dont la fonction est la contraction, en contact avec les 

fibroblastes, les cellules endothéliales et la matrice extracellulaire (MEC).   

L'endocarde est une membrane fine et lisse qui recouvre la face interne du 

myocarde et des valves cardiaques permettant au flux sanguin de s'écouler 

facilement à l'intérieur du cœur.   

Le cœur est divisé en deux parties: le cœur droit et le cœur gauche séparés par le 

septum cardiaque. Chaque partie comprend une oreillette et un ventricule [12].   

Les veines caves inférieure et supérieure transportent le sang qui a parcouru tout 

l’organisme, l’envoient à l’oreillette droite puis au ventricule droit (VD) pour 

qu’il rejoigne la circulation pulmonaire afin d'y être ré oxygéné (hématose). Le 

sang ré oxygéné ayant traversé les poumons via les veines pulmonaires est 

collecté par l'oreillette gauche (OG). Il est ensuite acheminé vers le ventricule 

gauche (VG) qui éjecte le sang riche en oxygène dans l'aorte permettant ainsi 

l'approvisionnement en nutriments et oxygène les organes de l'ensemble de 

l'organisme.  Les valves cardiaques dont la valve tricuspide, pulmonaire, mitrale 
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et aortique permettent au sang de circuler dans le même sens.  Ainsi, la valve 

tricuspide empêche le reflux de sang depuis le VD vers l'OD, la valve pulmonaire 

depuis l'artère pulmonaire vers le VD, la valve mitrale depuis le VG vers l'OG et 

la valve aortique depuis l'aorte vers le VG. 

 

Figure 1: Représentation schématique du cœur   

Le cœur est constitué de plusieurs cavités dont les ventricules droit et gauche ainsi 

que les oreillettes droite et gauche. Le cœur gauche permet d’irriguer l’ensemble 

de l’organisme via la circulation pulmonaire. Le cœur droit reçoit le sang 

provenant de la circulation générale par les veines caves supérieure et inférieure 

et l’éjecte dans les poumons via l’artère pulmonaire afin qu’il soit ré-oxygéné 

[12].  

Le cœur possède la propriété d’autorythmicité permettant la coordination entre la 

dépolarisation et la repolarisation des cardiomyocytes et donc le maintien du cycle 

cardiaque.  

1-6 MECANISME DE LA CARDIOTOXICITE : 

Les drogues utilisées en chimiothérapie ont peu d’effets sur les cellules à division 

rapide avec une restitution complète et une faible toxicité au long cours. A 



 

 

33 
 

contrario, pour les cellules myocardiques ayant une faible capacité à se restituer, 

les effets toxiques peuvent être transitoires ou permanents à l’origine de 

cardiomyopathies. Ces effets incluent les troubles du rythme supraventriculaire 

ou ventriculaire, l’ischémie et la nécrose myocardique, la dysfonction cardiaque, 

avec, à long terme, le développement d’une cardiomyopathie. 

L’utilisation des anthracyclines est à l’origine de la survenue d’une dysfonction 

cardiaque dose dépendante et l’utilisation d’autres chimiothérapies 

(cyclophosphamide, taxanes, trastuzumab) et/ou de radiothérapie médiastinale, la 

présence d’autres facteurs de comorbidité (enfants, sujets âgés, coronaropathie, 

cardiopathie sous-jacente) potentialise cette cardiotoxicité. [14]. 

Cette toxicité cardiaque peut se manifestée de différentes façons : 

 Une Insuffisance cardiaque et une cardiomyopathie 

L’incidence de l’insuffisance cardiaque symptomatique est fonction de la dose 

administrée au patient. [15]. 

 Cette toxicité cardiaque se manifeste d’abord par une altération diastolique de la 

fonction ventriculaire gauche pour des doses cumulatives de doxorubicine de 200 

mg/m2, puis par une atteinte de la fonction systolique à partir de 450-600 mg/m2. 

La dysfonction systolique, lorsqu’elle atteint le seuil classique d’une diminution 

de plus de 20 % de la fraction de raccourcissement expose au risque de 

progression d’insuffisance cardiaque et de survenue de signe clinique 

d’insuffisance cardiaque. [14,15]. 

 Le Cut-off de 450 mg/m2 à partir duquel l’incidence de l’insuffisance cardiaque 

devient symptomatique incite à l’arrêt de la chimiothérapie, à moins de disposer 

de solides arguments pour poursuivre une chimiothérapie. Les doses prescrites 

actuellement sont bien en deçà des 450 mg/m2. L’enjeu va donc être de dépister 

très précocement cette toxicité, chez des patients recevant environ 240 mg/m2, et 

ce d’autant, qu’à ces doses, la majorité de ces événements sont asymptomatiques 

La complication la plus sévère des traitements anticancéreux reste probablement 

aujourd’hui encore la dysfonction cardiaque secondaire à la chimiothérapie. [11]. 
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Les agents les plus fréquemment incriminés sont les anthracyclines, les anticorps 

monoclonaux, les inhibiteurs de tyrosine-kinase (ITK), les agents Alkylants et 

l’interféron alpha. [16]. 

La présentation clinique ne diffère pas des autres causes d’insuffisance cardiaque, 

allant de la dysfonction systolique ou diastolique asymptomatique au choc 

cardiogénique. [17]. 

 L’atteinte cardiaque peut s’installer de façon aiguë, subaiguë ou chronique. La 

forme aiguë survient lors de l’administration même de la chimiothérapie, dans les 

heures ou la première semaine qui suit. La forme subaiguë, encore appelée forme 

chronique à début précoce, survient au cours de la première année de traitement. 

La forme chronique ou tardive survient à distance (typiquement 10 à 20 ans) du 

traitement. [18]. 

 Ces deux dernières présentations réalisent habituellement un tableau de 

cardiomyopathie dilatée à coronaires le plus souvent saines. [19]. 

La pathogénie de la cardiomyopathie secondaire à la chimiothérapie peut être 

classée en deux sous-types. Le type 1 est largement représenté par la toxicité des 

anthracyclines, dont le mécanisme est encore partiellement méconnu. Il fait suite 

à des lésions myocardiques structurelles et habituellement dose-dépendantes. Il 

est principalement attribué à des lésions des myocytes secondaires à la production 

de radicaux libres de l’oxygène responsables d’une augmentation du stress 

oxydatif. D’autres mécanismes ont été suggérés, tels qu’une apoptose directe des 

cellules myocardiques, des modifications transcriptionnelles de la production 

d’ATP par les myocytes, une répression de l’expression de l’ARN messager de la 

calcium-ATPase du réticulum sarcoplasmique entraînant une diminution de la 

contractilité ou encore une diminution prolongée de l’activité glutathion 

peroxydase et une altération de la chaîne respiratoire secondaire à des lésions de 

l’ADN mitochondrial. [20]. 

 L’analyse de biopsies endomyocardiques retrouve typiquement une modification 

de l’arrangement myofibrillaire avec lyse des myofibrilles, des inclusions 
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mitochondriales, une dégénérescence vacuolaire avec rupture du réticulum 

endoplasmique et une fibrose interstitielle. [21]. 

 Au plan hémodynamique, on note fréquemment une élévation de la pression 

télédiastolique ventriculaire gauche. [20]. 

 L’évolution est rarement réversible, aboutissant à un déclin de la fonction 

ventriculaire gauche pouvant conduire à une insuffisance cardiaque de sévérité 

variable. Dans tous les cas, l’altération de la « réserve myocardique » expose les 

sujets à une plus grande vulnérabilité à d’autres agressions myocardiques de 

natures variées (notamment infectieuses) pouvant concourir à la dysfonction 

cardiaque. [22]. 

 De description plus récente, le type 2 se caractérise par une dysfonction 

myocardique principalement décrite avec les nouvelles thérapies ciblées, comme 

l’emploi d’un anticorps monoclonal ciblant la protéine HER-2 (trastuzumab), en 

particulier dans le cancer du sein. [23]. 

 Contrairement au type 1, cette forme est habituellement réversible et 

indépendante de la dose. L’analyse de biopsie endomyocardiques ne révèle 

habituellement pas de lésion structurelle. [24]. 

 Cette atteinte serait liée à un phénomène d’hibernation ou de sidération 

myocardique. 

 Une ischémie myocardique 

Divers traitements anticancéreux sont associés à la survenue plus fréquente 

d’événements coronariens. Les mécanismes sont variables selon les molécules 

concernées. La présentation clinique n’est pas différente de celle observée en 

l’absence de traitement anticancéreux, et la prise en charge reste identique, bien 

que rendue parfois complexe par les comorbidités ou les cytopénies induites. 

Ainsi, la mise en place de stents actifs devra être discutée chez des patients à haut 

risque de thrombopénie, pour qui la double anti-agrégation plaquettaire peut 

s’avérer difficile à maintenir. 
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Les Antimétabolites, dont le chef de file est le 5-FU, sont fréquemment mis en 

cause dans la survenue d’événements coronariens. [25]. 

 Selon les études, l’incidence varie de 3 à 7,6 % avec une mortalité de 2,2 % 

[18,25]. 

 Le spectre des manifestations cliniques est large, depuis la douleur angineuse 

jusqu’à l’infarctus constitué. Le mécanisme précis reste mal connu mais semble 

être lié à une dysfonction endothéliale et à un vasospasme des artères coronaires. 

La dose utilisée et la vitesse de perfusion semblent également jouer un rôle. De 

même, les taxanes (paclitaxel–docétaxel) sont associés à un risque accru 

d’ischémie myocardique. Ainsi, dans une étude rétrospective portant sur les effets 

cardiovasculaires du paclitaxel à partir de quatre essais cliniques, un événement 

coronarien était noté chez 5 % des patients. [26]. 

 Des troubles du rythme et de la conduction cardiaque 

L’administration des agents anticancéreux peut s’associer à la survenue des 

troubles du rythme cardiaque. Ces complications restent rares, et l’incidence est 

méconnue. Des cas d’arythmie ventriculaire ont été décrits avec l’utilisation du 

cyclophosphamide ou de l’ifosphamide à forte dose. [27]. 

 Des cas similaires ont été rapportés lors de traitements par taxanes ou par 5-FU. 

[28]. 

 Enfin, la cardiopathie aiguë ou chronique aux anthracyclines peut se compliquer 

d’arythmies ventriculaires. Le paclitaxel est le premier agent reconnu responsable 

de troubles conductifs, avec une incidence qui varie de moins de 0,1 à 31 %. 

[18,29]. 

 Il semble que le paclitaxel possède un tropisme pour le système de Purkinje ou 

le système nerveux autonome. En particulier, il favoriserait le relargage 

d’histamine, ce qui augmenterait la consommation myocardique en oxygène, 

favoriserait la survenue de spasmes coronaires et entraînerait des effets 

chronotropes négatifs. On observe en particulier un allongement de la conduction 
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atrioventriculaire et une dépression de la conduction sur le réseau de Purkinje à 

l’origine de la symptomatologie. [30]. 

 Épanchement péricardique 

Plusieurs médicaments ont été associés à la survenue d’épanchements des 

séreuses, en particulier de la séreuse péricardique. 

Il s’agit avant tout de l’imatinib (Glivec®), responsable d’une rétention hydro-

sodée parfois sévère, rarement fatale, qui peut aboutir à un tableau d’anasarque. 

[18]. 

 Cette toxicité semble être dose-dépendante, survenant chez 50 à 70 % des patients 

recevant des doses supérieures à 300 mg/j. 

L’acide transrétinoïque, traitement clé des LAM3, peut être responsable d’un 

syndrome dit de différenciation ou ATRA-syndrome, à l’origine d’épanchement 

des séreuses, de fièvre et de dyspnée, qui peut justifier le recours transitoire à une 

corticothérapie courte. 

Les agents Alkylants utilisés à fortes doses comme le busulphan ou le 

cyclophosphamide peuvent être à l’origine de péricardite, d’épanchement 

péricardique, voire de tamponnade. [18]. 

 Des complications thromboemboliques 

Les chimiothérapies, les hormonothérapies et l’utilisation croissante des thérapies 

ciblées peuvent également majorer le risque thromboembolique de la maladie 

tumorale, multiplie le risque de complications thromboemboliques par 4 (31). La 

survenue de ces complications est associée à une diminution de la survie des 

patients. [32]. 

 La thrombose veineuse est la deuxième cause de mortalité chez le patient 

cancéreux. Les séries autoptiques documentent une maladie veineuse 

thromboembolique (MVTE) chez 50 % des patients cancéreux. [33]. 

 La chimiothérapie a été identifiée comme un facteur de risque de MVTE. [34]. 

Dans une étude américaine cas-témoin réalisée en 2000, le risque de MVTE était 

multiplié par 6,5 (IC 95 % : 2,1–20,2) chez les patients cancéreux recevant de la 
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chimiothérapie et 4,1 (IC 95 % : 1,9–8,5) chez les patients cancéreux ne recevant 

pas de chimiothérapie par rapport aux patients non cancéreux. [35]. 

 Les mécanismes évoqués pour expliquer cette majoration du risque thrombotique 

sont multiples et probablement associés : toxicité endothéliale directe, apoptose 

et nécrose cellulaires avec expression de facteur tissulaire, relargage de cytokines 

pro-inflammatoires, activation plaquettaire, anomalies induites de l’hémostase 

(baisse de la protéine C, de la protéine S, de l’antithrombine III, augmentation de 

PAI-1) avec état d’hypercoagulabilité. [36]. 

 Le tamoxifène utilisé dans les cancers du sein majore le risque de MVTE, 

particulièrement dans les deux premières années de traitement et en association 

avec la chimiothérapie. [37,38]. 

 Les traitements antiangiogéniques sont également associés à une augmentation 

du risque de MVTE. [39]. 

 Si le décès est parfois lié à l’évolution métastatique de la maladie cancéreuse, il 

peut survenir précocement en rapport avec une embolie pulmonaire (EP). 

La prévalence de l’EP est significativement plus élevée chez les patients ayant un 

cancer. La prévalence la plus élevée concernait les patientes ayant un cancer de 

l’ovaire décédées en contexte de soins palliatifs (34,6 %). [40]. 

 Troubles de la régulation tensionnelle 

L’HTA est une comorbidité fréquente chez les patients d’oncologie Le 

mécanisme est encore largement méconnu, mais semble directement corrélé à 

l’inhibition du VEGF, qui entraînerait une diminution de la synthèse d’acide 

nitrique/NO dans la paroi des artérioles. Il en résulterait une vasoconstriction 

artériolaire, une élévation des résistances périphériques et une élévation de la 

pression artérielle. [41]. 

 Le traitement antihypertenseur repose sur les recommandations habituelles, avec 

une préférence pour ceux ayant une action sur le système rénine–angiotensine. La 

prise en charge des formes sévères repose sur l’arrêt du traitement et une thérapie 
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anti hypertensive par voie intraveineuse. L’utilisation préférentielle de dérivés 

nitrés est suggérée mais sans preuve. [42]. 

 

 

 

 

 

1-7 Etude Clinique :  

Le tableau classique est celui d’une insuffisance cardiaque globale, parfois 

purement gauche.  

A. Signes fonctionnels :   

Ils sont variables à type de :   

- Dyspnée : d’abord à l’effort, puis au repos. Cette dyspnée est accompagnée dans 

près de deux tiers des cas d’une toux, volontiers nocturne, majorée par le 

décubitus et en rapport avec l’insuffisance ventriculaire gauche ; 

- Œdème aigu pulmonaire ; 

-Douleur thoracique, présente soit à type de précordialgie atypique, soit rétro 

sternale constrictive de type angineuse, voire infarctoïde ; 

-œdème des membres inférieurs.   

 B. Signes physiques :  

Nous pouvons avoir : 

- Les signes d’insuffisance cardiaque gauche : tachycardie sinusale, bruit de 

galop, souffle d’insuffisance mitrale fonctionnelle, râles crépitants pulmonaires.  

- Les signes d’insuffisance cardiaque droite associées sont souvent présents, avec 

la classique triade syndrome œdémateux – hépatomégalie – reflux hépato 

jugulaire 

C. Examens paracliniques :  

Radiographie thoracique   

Elle est non spécifique, objectivant les signes d’insuffisance cardiaque :   
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Cardiomégalie quasi-constante (IC ≥ 0,5), des signes de congestion veineuse et 

alvéolaire (œdème interstitiel avec Ligne de kerley B ou alvéolaire surtout hilaire, 

scissure), une redistribution vasculaire vers les sommets ou une pleurésie.   

Électrocardiogramme   

L’ECG peut être normal ou montrer :   

- Une tachycardie sinusale, des troubles du rythme supra ventriculaire 

(fibrillation atriale notamment), voire ventriculaires (extrasystoles, salves de 

tachycardie ventriculaire), des anomalies non spécifiques de la repolarisation, 

pouvant parfois prendre le masque d’une cardiopathie ischémique avec des 

modifications systématisées du segment ST à type de sus ou sous-décalage   

-      Une hypertrophie ventriculaire gauche et ou auriculaire gauche   

       Échocardiographie Trans thoracique 

L’échocardiographie est l’examen de première intention. Cet examen a pour 

objectif d’étudier la fonction systolique et diastolique du ventricule gauche (VG), 

la fonction systolique du ventricule droit, l’évaluation valvulaire et péricardique 

[43]. 

L’altération des indices Doppler de fonction diastolique sont les premiers 

paramètres atteints et représentent un signe précoce de dysfonction ventriculaire 

gauche, survenant dès la dose cumulative équivalente de 200 mg/m2 de 

doxorubicine, ils précèdent habituellement l’atteinte de la fonction systolique (> 

450 mg/m2). [44,45] 

 Dans une étude incluant 26 patients traités par anthracyclines, les anomalies de 

la fonction diastolique sont apparues très précocement après le début du 

traitement, avec une altération de la relaxation, une diminution du rapport E/A, 

un ralentissement de la décroissance de l’onde E transmitrale, un allongement du 

temps de relaxation iso volumique avant la diminution de la fraction d’éjection 

ventriculaire gauche. [46]. 

La diminution de la FEVG est le paramètre le plus répandu dans le dépistage de 

la dysfonction myocardique chez les patients sous ou ayant été traités par 
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anthracyclines. La mesure de la FEVG s’effectue par la méthode de Simpson 

biplan en coupes apicales 4 et 2 cavités permettant d’accéder à la fois aux volumes 

télédiastolique et télésystolique du VG et d’obtenir la FEVG globale. Cette 

mesure peut être éventuellement associée au calcul du score segmentaire (Wall 

Motion Score Index). Il convient de conserver la même méthode avant 

l’instauration du traitement et durant tout le suivi, avec si possible, un 

enregistrement des boucles vidéos de façon à les comparer, en particulier si les 

opérateurs diffèrent d’un examen à l’autre. Cette technique est charge-dépendante 

; paramètre à prendre en compte en raison des modifications de pré- et post-charge 

liées aux complications de la chimiothérapie (nausées, vomissements, diarrhées, 

solutés de réhydratation). En prétraitement, la FEVG conditionne, en partie, le 

type et la dose de la chimiothérapie, la durée du traitement et la fréquence des 

surveillances. Au cours du traitement, l’atteinte myocardique s’accompagne 

d’une détérioration de la FEVG qui est associée à la survenue de symptômes 

d’insuffisance cardiaque. [47]. 

 Un ajustement thérapeutique carcinologique et cardiologique permet une 

stabilisation voire une récupération de la FEVG. Le seuil de diminution 

permettant de prédire la survenue d’insuffisance cardiaque est variable suivant les 

études. Les recommandations suggèrent un arrêt des anthracyclines en cas de 

diminution de plus de 10 % de la FEVG entre 2 examens ou si la FEVG est < 53 

%. Lorsque la FEVG est normale, une échocardiographie est réalisée avant une 

dose cumulative de 300 mg/m2 d’anthracyclines, puis 450 mg/m2 puis 

systématiquement au-delà de ces doses. [43]. 

En cas de FEVG modérément altérée, l’échocardiographie est à réaliser avant 

chaque cure. 

Au décours du traitement, la vigilance doit être renforcée en raison de l’apparition 

dans l’année qui suit ou très tardive de la cardiomyopathie avec une diminution 

tardive de la FEVG associée à une réponse partielle au traitement 

cardiovasculaire. [48]. 
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 Même en présence d’une FEVG normale, l’incidence à 10 ans de la survenue de 

dysfonction systolique VG est multipliée par 4 après chimiothérapie par 

anthracyclines. La mesure de la FEVG en échocardiographie conventionnelle est 

un paramètre modérément sensible et peu discriminant à la détection de la 

dysfonction cardiaque et incite à recourir à des indices précoces et prédictifs d’une 

altération de la fonction systolique. Cependant son utilisation fait partie intégrante 

des recommandations. [43]. 

 

- En mode bidimensionnel : Les cavités cardiaques sont dilatées avec un 

ventricule gauche de forme sphérique le plus souvent. Les cavités droites sont 

aussi dilatées par atteinte du ventricule droit en cas de CMD. 

- Des troubles de la cinétique segmentaire en cas de cardiopathie ischémique.  

- Des épanchements péricardiques, des thrombus muraux de l’oreillette ou du 

ventricule gauche sont possibles.   

- En mode TM (Temps Mouvement) :   

Ont été décrites, la dilatation de la cavité ventriculaire gauche, l’hypokinésie, 

dyskinésie, akinésie des parois et la fonction contractile des ventricules (fraction 

de raccourcissement et fraction d’éjection). L’épaisseur des parois ventriculaires 

est normale. Un épanchement péricardique peut se voir.   

Le Doppler pulsé, continu et couleur évalue la régurgitation de la valve mitrale ou 

tricuspide.  

Les paramètres de déformations : 

Bien que la FEVG soit le paramètre le plus utilisé, sa valeur pronostique est 

controversée. L’étude de la déformation a ici toute sa place. Les paramètres de 

déformation myocardique (strain) et la vitesse de cette déformation (strain 

rate) reposant sur la physiopathologie des fibres myocardiques constituent des 

méthodes de dépistage plus rapides et plus sensibles que la FEVG, de l’altération 

de la fonction myocardique. Les fibres myocardiques ont une architecture et une 

contraction complexes : fibres longitudinales (sous-endocardiques et sous-
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péricardiques), radiales (médio pariétales) et circonférentielles. Les avantages 

du speckle tracking par rapport au Doppler tissulaire sont la bonne résolution 

spatiale, l’absence d’angle-dépendance, le bon rapport signal/bruit, la rapidité 

d’utilisation et une bonne reproductibilité. Cette technique dépend néanmoins de 

la qualité de l’image, de la nécessité d’une cadence importante de l’image. Elle 

permet de mettre en évidence une atteinte infra clinique et donne accès à un 

diagnostic précoce d’anomalies subtiles de fonction systolique régionale, avant 

modification de la FEVG, parfois même avant l’apparition d’une dysfonction 

diastolique. 

De nombreuses études ont utilisé les paramètres de déformation chez des patients 

traités par chimiothérapie. La plupart d’entre elles montrent que ces paramètres 

diminuent avant l’altération de la FEVG. Même si cette atteinte touche les 3 

composantes de la déformation myocardique — radiale, circonférentielle et 

longitudinale — c’est la déformation longitudinale qui est la plus utilisée en raison 

de sa meilleure reproductibilité et de sa meilleure robustesse. Le strain 

longitudinal a la variabilité là moins importante comparé aux autres Stains, ce qui 

le rend plus utilisable. [49]. 

 Ce strain est influencé par l’âge, le sexe et la machine utilisée. Le strain est 

dépendant des conditions de charge. Le strain est vendeur dépendant, incitant les 

vendeurs à améliorer leurs standardisations donc cette variabilité liée au logiciel 

de relecture s’améliore. [50]. 

 Il convient de confirmer ce résultat sur un 2e examen réalisé 2 semaines plus tard. 

Une diminution de la torsion et de la détorsion a aussi été mise en évidence un 

mois après le début de la chimiothérapie alors que la FEVG était encore normale. 

[51]. 

 La diminution des paramètres de déformation constitue un facteur de mauvais 

pronostic 
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Démarches imageries et biologique d’un patient sous chimiothérapie :  

 

Figure 1. Initiation d’une chimiothérapie associée à toxicité de type 1.  

L’évaluation à l’état de base doit comporter les mesures de fraction d’éjection 

ventriculaire gauche (FEVG), le strain global longitudinal (SGL), le dosage de la 

troponine. Si un des paramètres est anormal, le recours au cardiologue est 

indispensable. Le suivi est recommandé à la fin de la cure et 6 mois plus tard pour 

des doses < 240 mg/m2. Si ces doses sont plus élevées, les mesures de FEVG, de 

SGL et le dosage de la troponine sont recommandés avant chaque dose de 50 

mg/m2. D’après Plana JC. J Am Soc Echocardiogr 2014 ; 27 : 911-39. LIN = 

limite inférieure de la normale. 
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Figure 2. Initiation d’un traitement par trastuzumab après chimiothérapie 

associée à une toxicité de type 1. 

 

L’évaluation à l’état de base doit comporter les mesures de fraction d’éjection 

ventriculaire gauche (FEVG), le strain global longitudinal (SGL), le dosage de la 

troponine. Si un des paramètres est anormal, le recours au cardiologue est 

indispensable. Les mesures de FEVG, de SGL et le dosage de la troponine sont 

recommandés tous les 3 mois en cours de traitement et 6 mois plus tard. D’après 

Plana JC. J Am Soc Echocardiogr 2014 ; 27 : 911-39. LIN = limite inférieure de 

la normale. 

 



 

 

46 
 

 

Figure 3. Détection précoce de dysfonction systolique infra clinique par la 

méthode du strain global longitudinal (SGL).  

L’utilisation du SGL est recommandée pour la détection infra clinique de la 

dysfonction ventriculaire gauche. Si les données de SGL sont disponibles à l’état 

de base, une diminution relative > 15 % par rapport au données de base est 

prédictive de dysfonction systolique ventriculaire gauche infra clinique. D’après 

Plana JC. J Am Soc Echocardiogr 2014 ; 27 : 911-39. 

L’étude de la fonction ventriculaire gauche ne peut se limiter en routine désormais 

à une utilisation simple de la FEVG pour dépister précocement une dysfonction 

ventriculaire gauche. 
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 La diminution de la FEVG est donc un paramètre largement insuffisant. Il 

convient d’utiliser d’autres techniques échocardiographiques telles que l’analyse 

de la fonction diastolique, les vélocités en Doppler tissulaire, le strain. 

 L’imagerie de déformation est devenue un outil accessible en routine, facile 

d’utilisation et reproductible. Elle permet une étude plus adaptée des différents 

mécanismes de dysfonction globale et régionale alors que les paramètres habituels 

restent normaux. 

 Cette approche multiparamétrique du suivi des patients est à associer au dosage 

des biomarqueurs (troponine, BNP). Les recommandations précisent qu’il faut 

mesurer la FEVG, le strain longitudinal et la troponine au cours du suivi du patient 

qu’on introduise une molécule de type I ou de type II, de les suivre de manière 

régulière. 

On aboutit à une nouvelle définition de la cardiotoxicité qui est la combinaison de 

la troponine et du strain longitudinal. Le delta de strain > 15 % est retenu comme 

significatif. 

IRM cardiaque :  

Utilisée selon la disponibilité ; elle renseigne sur la structure du myocarde et elle 

permet une évaluation plus précise de la FEVG. Cet examen est basé sur 

l’utilisation de champs magnétiques et non de radiation. [52]. 

D. Traitement : 

En cas de survenue d’une insuffisance cardiaque aux anti-cancéreux, celle-ci doit 

être traitée de façon agressive par les traitements standards qui associent les 

diurétiques, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine, les 

bêtabloquants, la spironolactone et les digitaliques. En cas de contrôle du cancer, 

on pourra même discuter le cas échéant d’une transplantation cardiaque. 

Ailleurs d’autre molécules pourront être utilisées tel que les statines, les 

antiagrégants plaquettaires. [53]. 
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E. Prévention : 

La prévention de la survenue d’une cardiotoxicité n’est suggérée que chez les 

patients à plus haut risque (patients devant recevoir de fortes doses d anti-

cancéreux, présentant une cardiopathie sous-jacente ou des facteurs de risques 

cardiovasculaire mal contrôlés). 

Les molécules utilisées sont : Inhibiteur de l’enzyme de conversion, bétabloquant 

ou l’association des deux 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

49 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

METHODOLOGIE 
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2. METHODOLOGIE : 

2.1 Lieu d’étude : 

Notre étude s’est déroulée dans le service de cardiologie du CHUME « Le 

Luxembourg » de Bamako, au Mali. 

 

2.2 Type d’étude : 

Il s’est agi d’une série hospitalière transversale, analytique et prospectif. 

 

2.3 Période d’étude : 

L’étude a été réalisée sur une période de 6 mois. 

 

2.4  Population d’étude : 

Il s’est agi des patients sous chimiothérapie reçus dans le service de cardiologie 

pour une évaluation cardiaque ou pour une complication cardiaque, durant la 

période d’étude. 

 

2.4.1 Echantillonnage : 

Il s’est agi d’un échantillonnage de type non exhaustif, concernant les patients 

qui ont répondu aux critères d’inclusion. 

  

2.4.2 Critères d’inclusion : 

Il s’est agi des patients qui a la fois : 

 Sont admis en consultation externe de cardiologie ; 

 Sous chimiothérapie ou devant être mis sous chimiothérapie ; 

 Ayant bénéficié au moins d’une échographie transthoracique pré 

thérapeutique ; 

 Et d’un suivi clinique et échographique au cours de la chimiothérapie pendant 

la période d’étude.  
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2.4.3 Critères de non inclusion : 

N ont pas été inclus les patients :        

 Admis en cardiologie, ne bénéficiant pas d’un protocole de chimiothérapie ; 

 Sous chimiothérapie, non reçus en cardiologie ; 

 Dont le suivi n’a pas été correctement effectué ; 

 N’ayant bénéficier d’au moins une échographie transthoracique pré 

thérapeutique. 

 

2.5 Collecte des données : 

Les données ont été recueillies directement en salle d’échographie et à l’examen 

clinique des patients, notées sur des fiches d’enquête et éditées dans une base de 

données. 

Les variables étudiées ont été : 

 Le sexe ; 

 L’âge ; 

 La profession ; 

 Les facteurs de risque cardio-vasculaires (hta, diabète, sédentarité, obésité) 

 Les signes cliniques cardiologiques (dyspnée, palpitations, douleur 

thoracique, œdème des membres inférieurs) ; 

 Le diagnostic oncologique ; 

 Le protocole de chimiothérapie ; 

 Les données de l’échocardiographie transthoracique pré-chimiothérapie ; 

 Les données de l’échocardiographie transthoracique à trois mois de 

chimiothérapie ; 

 Les données de l’échocardiographie transthoracique à six mois de 

chimiothérapie ; 

 Les aspects électriques en pré-chimiothérapie ; 

 Les complications cardiaques ; 

 Les données de l’évolution clinique ; 
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 Les données du traitement cardiologique médicamenteux ; 

 Les données de corrélation entrent : 

o Le protocole de chimiothérapie et les aspects électriques ; 

o Le protocole de chimiothérapie et la baisse de la FEVG ; 

o Le protocole de chimiothérapie et l’élévation des PRVG ; 

o Le nombre de cures de chimiothérapie et la baisse de la FEVG.  

  

 

2.6 Saisie et analyse des données : 

La saisie et l’analyse des données ont été effectuées grâce au logiciel SPSS 

version 17.0 et les résultats ont été rédigées à l’aide de Microsoft Word office 

2010. 

 

2.7Aspects éthiques : 

Un consentement libre et éclairé des patients a été obtenu avant leur inclusion 

dans l’étude. 

Les renseignements donnés par chaque patient ou parent sont restés totalement 

confidentiels et l’anonymat sur l’identité des patients a été gardé. 
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3. RESULTATS : 

GRAPHIQUES : 

1. Résultats globaux : 

Au cours de notre période d’étude, nous avons colligé environ 2000 patients en 

cardiologie, parmi lesquels 30 ont répondu à nos critères d’inclusion  

2. Résultats descriptifs : 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Répartition selon le sexe. 

Le sexe féminin a été majoritaire, avec une fréquence de 28 patientes sur 30, soit 

un taux de 93%. 

Le sex-ratio était de 0.07. 
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Figure 2 : Répartition selon l’âge. 

La tranche d’âge de 40 à 49 ans a été la plus représentée avec 9 patients et un taux 

de 30%. 

Age moyen 43±5 ans 

 

 

 

 

Figure 3 : Répartition selon la profession. 
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Les ménagères ont été les plus représentées, avec 20 patientes et un de taux 66,7%. 

 

Tableau I : Distribution selon les facteurs de risques. 

 

Antécédent  

 

Effectifs(N :30) Pourcentages 

HTA 18 60 

Diabète 3 10 

Obésité  5 16,7 

Sédentarité 26 86,7 

Sans Facteur de risque 2 6,7 

 

La sédentarité a été le facteur risque le plus présent, avec 26 patients et un taux de 

86,7%. 

 

 

 

 

Figure 4 : Distribution selon les signes cliniques. 

70% 70%

23,3%
26,7%

10%

0

10

20

30

40

50

60

70

80

Dyspnée Palpitations OMI Douleur thoracique Aucun

SIGNES CLINIQUES



 

 

57 
 

La dyspnée et les palpitations ont été les signes les plus fréquents chez 21 patients, 

avec un taux de 70%. 

 

Tableau II : Répartition selon le diagnostic oncologique 

 

Diagnostic oncologique Fréquence Pourcentage 

 Tumeur du sein 18 60,0 

Maladie de hodgkin 3 10,0 

Tumeur de la cuisse 2 6,7 

Tumeur de la mandibule 1 3,3 

Tumeur du genou 1 3,3 

Tumeur de vessie 1 3,3 

Tumeur lombaire 1 3,3 

Tumeur cervicale 1 3,3 

Tumeur du poumon 1 3,3 

Tumeur du foie 1 3,3 

Total 30 100,0 

 

Le diagnostic oncologique prédominant était la tumeur du sein avec 60% des cas. 
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Tableau III : Répartition selon le protocole de chimiothérapie 

 

Protocole Fréquence Pourcentage 

 Adriamycine Cyclophosphamide(AC60) 1 3,3 

AC60+pacletaxel 9 30,0 

Paclitaxel 3 10,0 

Abvd 1 3,3 

Doxorucine 5 16,7 

Paclitaxel + carboplatine 3 10,0 

Doxorubicine + navelbine 1 3,3 

Doxorubicine + gemzar + docétaxel 1 3,3 

Taxozometa + navelbine 1 3,3 

AC60+docetaxel 2 6,7 

Gemzar + carboplatine 1 3,3 

Chop 1 3,3 

Chop + doxorubicine 1 3,3 

Total 30 100,0 

 

L’AC60 associé au paclitaxel a été le protocole le plus utilisé, avec un taux de 

30%. 
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Tableau IV : Répartition selon les résultats de l’échographie cardiaque initiale 

réalisée avant la chimiothérapie. 

 

Fraction d’éjection Nombre (N : 30) fréquence 

Préservée : Supérieure à 50% 27 90,0 

Intermédiaire : 40 - 50% 3 10,0 

Réduite : Inférieure à 40% 0 0 

Totale 30 100,0 

 

La Fraction d’éjection a été préservée, dans 90% en pré chimiothérapie. 
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Tableau V: Répartition selon les résultats de l’échographie cardiaque réalisée à 3 

mois de chimiothérapie 

 

Baisse de 10 % de la Fraction d’éjection  Nombre (N : 30) fréquence 

OUI 3 10 ,0 

NON 27 90 ,0 

Total 30 100,0 

 

 

 

Elévation des PRVG Nombre( :30) Pourcentage 

Oui 0 00 

Non 30 100,0 

Total 30 100,0 

 

 

 

Fraction d’éjection Nombre (N : 30) Fréquence (%) 

Préservée : Supérieure à 50% 25 83 

Intermédiaire : 40 - 50% 5 17 

Total 30 100 

 

La fraction d’éjection était préservée dans 83% à l échographique cardiaque 

réalisée à 3mois de chimiothérapie. 

Il a été observé une baisse de 10% de la fraction d’éjection du ventricule gauche 

avec un taux 10% des cas (n= 3). 
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Tableau VI: Répartition selon les résultats de l’échographie cardiaque réalisée à 

6 mois de chimiothérapie. 

 

  Baisse de 10 % de la Fraction d’éjection Nombre (N:30) Fréquence 

 OUI 13 43  

NON 17 57 

Total 30 100,0 

 

 

 

Elévation des PRVG Nombre(N :30) Fréquence 

 OUI 5 17 

NON 25 83 

Total 30 100,0 

 

 

 

Fraction d’éjection Nombre (N : 30) fréquence 

Préservée : Supérieure à 50% 18 60,0 

Intermédiaire : 40 - 50% 7 23,3 

Réduite : Inférieure à 40% 2 6,7 

Altérée (inférieure à 30) 3 10 

Totale 30 100,0 

 

La Fraction d’éjection du ventricule gauche a été préservée dans 60 % à 

l’échographique cardiaque réalisée à 6 mois de chimiothérapie. 

Il a été observé une baisse de 10% de la fraction d’éjection ventriculaire gauche 

chez 13 patients avec un taux de 43% des cas. 

Une élévation des pressions de remplissage a été observé chez 5 patients avec un 

taux de 17% des cas. 
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Figure 5: Répartition selon les résultats de l’électrocardiogramme. 

Les résultats de l’ECG sont normaux dans 70% des cas. 

 

 

 

 

Figure 6: Répartition selon les complications cardiaques retrouvées. 

Près de 87% de nos patients n’ont pas présenté de complications. 

La CMD a été notée chez 2 patients, la péricardite aigue chez 1 patient et 

l’embolie pulmonaire chez 1, avec des taux respectifs de 6,7%, 3,3% et 3,3%. 
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Tableau VIII: Répartition selon l’évolution clinique des malades. 

 

 

Evolution Nombre(N :30) Fréquence 

 BONNE 23 77 

DECES 7 23 

Total 30 100,0 

 

L’évolution a été bonne dans 77% des cas. 

Le décès est survenu dans 23% des cas. 

 

 

 

 

Figure 7: Répartition selon le traitement cardiologique médicamenteux. 

Les IEC associés aux bétabloquants ont été les plus prescrits, dans 40,0%. 
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3.Résultats analytiques : 

 

Tableau IX : Répartition selon le protocole de chimiothérapie et l’ECG. 

 

 Normales HVG HVD 

Trouble de la 

repolarisation 

Tota

l 

Protocole de chimiothérapie 

N              

P 

N           

P 

N            

P N                P 

N         

P 

 Adriamycine 

Cyclophosphamide(AC60) 

1 0 0 0 1 

AC60+Pacletaxe 8 1 0 0 9 

Paclitaxel 2 0 1 0 3 

ABVD 1 0 0 0 1 

Doxorubicine 3 2 0 0 5 

Paclitaxel + Carboplatine 2 0 1 0 3 

Doxorubicine +Navelbine 1 0 0 0 1 

Doxorubicine + Gemzar + Docétaxel 0 1 0 0 1 

Taxozometa + navelbine 1 0 0 0 1 

AC60+docetaxel 0 0 1 1 2 

Gemzar + Carboplatine 1 0 0 0 1 

Chop 0 1 0 0 1 

Chop + doxorubicine 1 0 0 0 1 

Total 21 5 3 1 30 

 

Nous n’avons pas trouvé de lien statistiquement significatif entre les anomalies à 

l’ECG et les différents protocoles utilisés dans notre étude avec p à 0,327. 
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Tableaux : Répartition selon le protocole de chimiothérapie et la baisse de 10% 

de la Fraction d’éjection. 

 

Protocole de chimiothérapie 

FE basse de 10%  

 

Total 

N             

P 

OUI 

N              P 

NON 

N                P 

 Adriamycine 

Cyclophosphamide(AC60) 

0 1 1 

AC60 + paclitaxel 5 4 9 

Paclitaxel 1 2 3 

Abvd 0 1 1 

Doxorucine 3 2 5 

Paclitaxel + Carboplatine 1 2 3 

Doxorubicine + navelbine 1 0 1 

Doxorubicine + Gemzar + docétaxel 1 0 1 

Taxozometa + navelbine 1 0 1 

AC60 + docétaxel 1 1 2 

Gemzar + Carboplatine 0 1 1 

Chop 1 0 1 

Chop + doxorubicine 0 1 1 

Total 15 15 30 

 

Nous n’avons pas trouvé de lien significatif entre la baisse de la FE et les 

protocoles de chimiothérapie avec p à 0,705. 
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Tableaux : Répartition selon le protocole de chimiothérapie et l’élévation des 

pressions de remplissage. 

 

Protocole de chimiothérapie 

PRVG 

Total 

N              P 

Normal 

N                 P 

 

Elevée 

N               P 

 Adriamycine 

Cyclophosphamide(AC60) 

1 0 1 

AC60 + paclitaxel 6 3 9 

Paclitaxel 3 0 3 

Abvd 1 0 1 

Doxorucine 5 0 5 

Paclitaxel + Carboplatine 2 1 3 

Doxorubicine + navelbine 1 0 1 

Doxorubicine + Gemzar + docétaxel 1 0 1 

Taxozometa + navelbine 1 0 1 

Ac60 + docétaxel 2 0 2 

Gemzar + Carboplatine 1 0 1 

Chop 1 0 1 

Chop + doxorubicine 0 1 1 

Total 25 5 30 
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Nous n’avons pas trouvé de lien significatif entre les pressions de remplissage de 

ventricule gauche et les protocoles de chimiothérapie avec p à 0,546. 

 

 

Tableau XII: Répartition selon le nombre de cure et la baisse de la fraction 

d’éjection. 

 

Nombre de cure 

Baisse de de la Fraction d’éjection 

Total 

N                    P 

OUI 

N                       P 

NON 

N                         P 

 4 1 0 1 

5 2 2 4 

6 4 6 10 

7 0 6 6 

8 4 0 4 

9 1 0 1 

10 0 1 1 

11 1 0 1 

14 1 0 1 

15 1 0 1 

Total 15 15 30 

 

Nous n’avons pas trouvé de lien significatif entre la baisse de la Fraction 

d’éjection et les nombres de cures avec p à 0,059. 
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          Commentaires  

                      Et 

              Discussion 
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4. Commentaires et discussion : 

Limites de l’étude : 

Au cours de l’étude, nous avons rencontré des limites : 

 Une absence de certaine données échocardiographiques, pour effectuer des 

comparaisons ; 

 Une irrégularité voire l’abandon du suivi par certains patients. 

Dans notre étude, 30 patients ont répondu à nos critères d’inclusion. 

L’âge moyen de nos patients était de 43 ± 5 ans. 

Ceci est comparable à l’âge moyen retrouvé par Mr. AKOUA et KAMATE qui 

ont eu respectivement 46± et 40,16± dans leur étude réalisée au MALI.  

 La tanche d’âge de 40-49 ans a été la plus représentée, avec un taux de 30%.   

Ce résultat est proche de l’âge moyen retrouvé par Mr. AKOUA [54] et 

KAMATE [56] qui ont eu respectivement une tranche comprise entre 26-65 ans 

et 41-50, dans sa thèse de médecine réalisée au point G, au Mali. 

Ce jeune âge peut s’expliquer par le fait que la population malienne est jeune 

plus de 80% ont moins de 40 ans.    

Les femmes étaient les plus représentées, avec un sex-ratio de 0,07.  

Cette prédominance féminine était rapportée dans le registre GLOBOCAN 

concernant l’épidémiologie des cancers en Afrique sub-saharienne. [55].  

La sédentarité et l’hta venant en seconde position ont été les facteurs de risque le 

plus prédominant. Par contre une étude prospective faite aux USA par EMILY S 

LAU et al ont trouvé que 25% des patients ayant l’HTA ont développé un cancer 

[61]. De plus il a été démontré que la présence des facteurs de risque 

cardiovasculaire potentialise la cardiotoxicité.   

Ceci nous montre l’importance de ce mode de vie dans l’avènement des 

maladies cardio-vasculaires. 
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Les signes fonctionnels retrouvés étaient la dyspnée et les palpitations 

respectivement dans 70% des cas chacune. 

Le diagnostic oncologique le plus représenté a été la tumeur du sein dans 60% 

des cas.  

Ce résultat est proche de celui de Kamaté [56] et Sidibé [57] chez qui la tumeur 

du sein a été la plus représentée, dans respectivement 61,29 % et 59 % des cas. 

Ceci pourrai s’expliquer par le fait que le cancer du sein est le plus diagnostiqué 

chez les femmes. 

La fraction d’éjection du ventricule gauche était conservée chez 90 % de nos 

patients, à l’échocardiographie transthoracique initiale (avant le début de la 

chimiothérapie).  

A 3 mois de chimiothérapie, une baisse de 10 % e la FEVG a été observée chez 

10 % de nos patients(n=3). 

A 6 mois de chimiothérapie une baisse de 10 % de la FEVG a été observée chez 

43 % (n=13). 

Cette baisse de 10% de la FEVG sous chimiothérapie a été également observée 

chez 20% (n=13) des patients dans une étude réalisée par ARCINIEGAS 

CALLE aux USA. [58] 

Par contre dans une autre étude réalisée par CIRO SANTORO aux USA, il n’y 

avait pas eu de baisse de la fraction d’éjection à l’échocardiographie de façon 

significative sous chimiothérapie. [59]  

Aussi, une élévation des PRVG a été observée chez 5 patients ; soit un taux de 

17 %.  

 CIRO SANTORO dans son étude a trouvé une élévation des PRVG chez 32% 

de ses patients. [59] 

Cette différence de pourcentage pourrait être expliquer par le faible effectif de 

notre étude et par la méthode d’évaluation des PRVG utilisée. Nous avons 

utilisé le profil mitral en doppler pulsé et CIRO SANTORO a utilisé le doppler 

tissulaire. 
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Les complications sont survenues chez 13,3% de nos patients (n=4) dont un cas 

d’embolie pulmonaire, un cas de péricardite et deux cas de cardiomyopathie 

dilatée.    

Il n’existe pas de lien statistique entre l’attitude thérapeutique et les atteintes 

cardiovasculaires observées. 

Le repos strict, le régime désodé, les diurétiques, les IEC, les statines et les 

anticoagulants ont été la base des schémas thérapeutiques. 

L’évolution a été bonne dans la majorité des cas. 

Le décès est survenu chez 7 de nos patients, dont 2 patients avaient une 

dysfonction systolique. Aussi SIDIBE [57] a eu 7 patients décédées soit un taux 

7%, contrairement à TRAORE [60] qui a eu 34,3% dans sa thèse de médecine 

au Mali.  

Ce faible taux de décès peut être lie pour la plupart à l’efficacité des anti-

cancéreux et a la compétence du personnel sanitaire. 
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Conclusion : 

Les patients sous chimiothérapie constituent une population à risque des 

complications cardiovasculaires. Les complications peuvent être observés lors 

de la chimiothérapie, à la fin de la chimiothérapie voire 10ans après la 

chimiothérapie et cela peut devenir un problème de santé publique. 

Les femmes ont été majoritairement représentées. 

La sédentarité a été le facteur de risque le plus représenté avec la dyspnée et la 

palpitation comme signe fonctionnelle. 

Il a été observée une baisse de la FEVG chez 43% à 6 mois 

L’embolie, la cardiomyopathie dilatée et la péricardite ont été les complications 

observées au cour de l’étude. 

Le repos strict, le régime désodé, les diurétiques, les IEC, les anticoagulants et 

les statines ont été la base de notre schéma thérapeutique 

Un suivi cardiologique est indispensable pour prévenir les complications à long 

terme. 

Le dépistage précoce et le traitement améliore le pronostic.   
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Recommandations : 

Au terme de notre étude, nous recommandons : 

Aux pouvoirs publiques : 

 L’établissement d’un institut de cardiologie 

 La multiplication des structures hospitalières engagées dans la prise en 

charge des maladies cancéreuses ; 

 La mise en œuvre des moyens et des stratégies politiques de 

sensibilisation des patients, en vue d’un diagnostic et d’un dépistage 

précoce. 

 

Aux médecins : 

 De faire une étude à grande échelle qui pourrait permettre d’obtenir des 

données plus importantes dans la prise en charge des complications 

cardio-vasculaires, chez les patients sous chimiothérapie ; 

 D’informer, d’éduquer, de communiquer sur les effets secondaires 

potentiels, induits par les traitements anticancéreux ; 

 La référence des patients diagnostiqués d’un cancer vers les structures 

spécialisées dans la prise en charge. 

 

 

 

Aux malades : 
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 De se faire consulter précocement par un médecin pour tout signe d’appel 

cardiaque ; 

 L’observance régulière du traitement prescrit par le médecin ; 

 Le respect des rendez-vous donnés par le médecin ; 

 Corrigé les facteurs de risque cardio-vasculaire évitables. 
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ANNEXE : 

FICHE SIGNALITIQUE 

Titre : Pronostic cardiovasculaire des patient sous chimiothérapie suivi dans le 

service de cardiologie du CHU-ME LE LUXEMBOURG 

NOM : MAIGA                                                 PRENON : MARIAM 

Année Académique : 2022-2023 

Pays d’origine : Mali 

Lieu de dépôt : Bibliothèque de la faculté de Médecine et d Odonto 

Stomatologie du Mali 

Secteur d’intérêt : Cardiologie 

Adresse Email : mariamymaiga@gmail.com 

Résumé : 

Introduction : La cardiotoxicité est toute atteinte cardiaque provoquant un 

dysfonctionnement électrophysiologie ou des lésions musculaires secondaires à 

l’utilisation d’un médicament. 

Le but de ce travail était d’étudier les effets cardiovasculaires des drogues 

utilisées au cours de la chimiothérapie.  

Méthodologie : Nous avons mené une étude transversale, analytique et 

prospective réalisé dans le service de cardiologie du CHU-ME « Le 

Luxembourg ». Nous avons évalué la fraction d’éjection ventriculaire gauche au 

départ, à 3mois et à 6mois de chimiothérapie chez les patients inclus. 

Résultats : Nous avons colligé 30 patients répondant aux critères d’inclusion 

La tranche d’âge de 40 à 49 ans a été la plus représentée avec 30% des cas. 

L’âge moyen était de 43±5 ans 

Les femmes ont été les plus représentées, avec 93,3% des cas ; soit un sex-ratio 

de 0,07, dont la majorité était ménagère avec 66,7% des cas. Le facteur de risque 

le plus important était la sédentarité. 
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La dyspnée et les palpitations étaient retrouvées respectivement dans 70% des 

cas chacune. 

La tumeur du sein a été la plus représenté avec 60% des cas.  

L’ECG est revenu normal dans 83,3% des cas, en pré-chimiothérapie. 

La fraction d’éjection du ventricule gauche était conservée chez 90 % de nos 

patients, à l’échocardiographie transthoracique initiale (avant le début de la 

chimiothérapie).  

A 3 mois de chimiothérapie, une baisse de 10 % de la FEVG a été observée chez 

10 % de nos patients. 

A 6 mois de chimiothérapie une baisse de 10 % de la FEVG a été observée chez 

13 patients ; soit un taux de 43 %. 

Aussi, une élévation des PRVG a été observée chez 5 patients ; soit un taux de 

17 %. Nous avons constaté un cas d’embolie pulmonaire, un cas de péricardite 

et deux cas de cardiomyopathie dilatée. 

Conclusion : la chimiothérapie peut être responsable d’une toxicité cardiaque au 

cour de la chimiothérapie voir 10ans après la chimiothérapie, d’où la nécessité 

d’un suivi régulier. Une détection précoce améliore le pronostic. 

Mots clé : Cardiotoxicité, chimiothérapie, Fraction d’éjection du ventricule 

gauche, Traitement, Surveillance 
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Summary 

Cardiovascular prognosis is the prediction of the future development of 

cardiovascular disease in a patient. 

Cancer chemotherapy is defined as the use of natural or synthetic substances to 

inhibit tumor growth. 

Cardiotoxicity term used to define chemicals that are toxic to the heart, causing 

muscle damage or cardiac electrophysiology dysfunction. 

The aim of this work was to study the cardiovascular effects of drugs used 

during chemotherapy. 

We conducted a cross-sectional analytical and prospective study carried out in 

the cardiology department of the CHU-ME« Le Luxembourg». 

We collected 30 patients meeting the inclusion criteria.  

The age group 40 to 49 was the most represented with 30% of cases. 

The mean age was 45±. 

Women were the most represented, with 93, 3% of cases; a sex ratio of 0, 07. 

The majority of whom were housewives with 66, 7% of cases. 

The most important risk factor was a sedentary lifestyle. 

Dyspnea and palpitations were found respectively in 70% of cases each. 

The breast tumor was the most represented with 60% of cases. 

The ECG returned to normal in 83, 3% of pre-chemotherapy cases. 
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Ventricular ejection fraction was preserved in 90% of our patients on initial 

transthoracic ultrasound. 

At 3 months of chemotherapy 10% drop in LVEF was observed in 10% of our 

patients. 

At 6 months of chemotherapy, a 10% drop in LVEF was observed in 13 of our 

patients a rate of 43%. 

Also, an increase in ventricular filling pressure was observed in 5 patients;i.e. a 

rate of 17%. 

We found one case of pulmonary embolism, one case of acute pericarditis and 

two cases of dilated cardiomyopathy. 

Conclusion: chemotherapy can be responsible for cardiac toxicity, hence need 

for regular monitoring. Also, an early detection improves the prognosis. 

Key words: cardiotoxicity, chemotherapy, left ventricular ejection, treatment, 

monitoring 
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