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Introduction

Le cancer est de plus en plus fréquent, et plusieurs 
patients subiront des complications en raison de cette 
maladie ou de son traitement1. Plusieurs situations 
considérées comme des urgences médicales sont liées 
soit au cancer lui-même, soit à la chimiothérapie2,3. Les 
urgences oncologiques peuvent affecter divers organes 
et être classifiées en désordres métaboliques (hypercal-
cémie), neurologiques (compression médullaire, œdème 
cérébral péritumoral, convulsions), cardiovasculaires et 
respiratoires (épanchements pleuraux et péricardiques 
malins, syndrome de la veine cave supérieure [SVCS]), 
hématologiques (hyperleucocytose et leucostase) ou ef-
fets indésirables de la chimiothérapie (neutropénie fé-
brile, syndrome de lyse tumorale, diarrhées, vomisse-
ments et syndrome coronarien aigu)2,4. La première 
partie de cet article traitait de l’hypercalcémie d’origine 
tumorale, de la compression médullaire ainsi que des 
épanchements pleuraux et péricardiques malins5. Cette 
deuxième partie comprendra une discussion du traite-
ment du SVCS, de l’œdème cérébral péritumoral et des 
convulsions du patient cancéreux. Finalement, un article 
ultérieur détaillera le traitement des urgences oncolo-
giques associées à la chimiothérapie.

Pour chaque sujet abordé, une revue de la littérature 
scientifique a été effectuée à l’aide de Pubmed. Les résu-
més d’articles ont été consultés du plus récent au plus 
ancien, mais tous les résumés ont été évalués. Les don-
nées provenant de lignes directrices émises par des orga-
nismes reconnus ont pesé le plus lourd, les données pro-
venant de méta-analyses viennent ensuite, et finalement, 
les données provenant d’études à répartition aléatoire. 
Lorsque de telles études n’étaient pas disponibles, les 
données provenant d’études sans répartition aléatoire, 
de rapports ou de séries de cas ont été prises en compte 
et rapportées.

Syndrome de la veine cave supérieure

Le syndrome de la veine cave supérieure (SVCS) 
consiste en une compression externe par une masse ou 
une thrombose interne de la veine cave supérieure 
(VCS), ce qui empêche le retour de sang veineux vers le 
cœur1,4,6,7. Puisqu’au moins quatre collatérales veineuses 
à la VCS existent, un état d’équilibre se crée pour la  
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Résumé

Objectif : Revoir le traitement du syndrome de la 
veine cave supérieure et de l’œdème cérébral péritu-
moral. Revoir la prise en charge des convulsions du 
patient cancéreux. Discuter des données probantes 
disponibles concernant les modalités thérapeutiques 
de ces urgences oncologiques.

Source des données et sélection des études : 
Une revue de la littérature scientifique a été effec-
tuée à l’aide de PubMed. Des études cliniques, des 
revues de traitement, systématiques ou non, des mé-
ta-analyses et des lignes directrices concernant les 
urgences oncologiques  ont été consultées.

Analyse des données : Il existe peu de données 
probantes portant sur le traitement optimal du syn-
drome de la veine cave supérieure. Les différentes 
options disponibles sont la chirurgie, la radiothérapie, 
la chimiothérapie et la revascularisation endovascu-
laire. Lors de revascularisation endovasculaire, le 
pharmacien joue un rôle-clé dans la prévention des 
thromboembolies veineuses. Les corticostéroïdes, 
particulièrement la dexaméthasone, permettent de 
diminuer les symptômes associés à l’œdème cérébral 
péri-tumoral. Les doses à utiliser sont présentement 
controversées. La prise en charge des convulsions 
d’un patient cancéreux est complexe. En effet, dans 
certains cas, celles-ci peuvent être causées par des 
agents de chimiothérapie. Il existe en outre de mul-
tiples interactions entre la chimiothérapie et les anti-
convulsivants. Il est donc souvent nécessaire de faire 
un suivi étroit des concentrations d’anticonvulsivants, 
de l’efficacité et de l’innocuité de la chimiothérapie.

Conclusion : Le pharmacien d’établissement sera 
de plus en plus confronté aux urgences oncolo-
giques. Il peut participer activement à la décision 
portant sur la thromboprophylaxie lors de syn-
dromes de la veine cave supérieure. Le pharmacien 
peut s’assurer que le patient reçoit la dose minimale 
efficace de corticostéroïdes pour le traitement de 
l’œdème cérébral péritumoral. Il peut également 
permettre d’améliorer la thérapie anticonvulsivante 
appliquée au patient cancéreux.

Mots clés : urgences oncologiques, syndrome de 
la veine cave supérieure, convulsions, œdème céré-
bral péritumoral 
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SVCS, sans preuve de leur efficacité9. Par exemple, l’élé-
vation de la tête du lit et l’oxygénothérapie ont démontré 
une efficacité dans certains rapports de cas9. De plus, 
l’utilisation de diurétiques osmotiques, principalement le 
mannitol, semblait soulager certains patients10. Les diu-
rétiques pourraient théoriquement diminuer la pression 
veineuse et le débit cardiaque et améliorer les symp-
tômes de SVCS9. Cependant, aucune étude d’envergure 
n’a évalué l’efficacité de ces mesures9. Les corticosté-
roïdes sont parfois utilisés en concomitance avec la ra-
diothérapie pour les patients atteints du SVCS9. Ces mo-
lécules pourraient théoriquement diminuer l’œdème 
induit par la radiothérapie9. Une revue systématique éva-
luant les effets des corticostéroïdes dans ce syndrome 
n’a pu conclure de manière certaine à leur caractère bé-
néfique, ceci avec ou sans administration de radiothéra-
pie9,11. Certains experts recommandent néanmoins l’utili-
sation de dexaméthasone pour les patients présentant 
des symptômes d’œdème cérébral associé au SVCS9,12. 
Les doses de cet agent à administrer dans ce contexte 
s’apparenteraient à celles administrées lors d’œdèmes 
causés par des tumeurs cérébrales (voir « œdème céré-
bral péritumoral »)9.

Les experts du Département d’oncologie thoracique de 
l’Université de Yale ont élaboré un algorithme de traite-
ment du SVCS selon le type de cancer ainsi que la gravité 
des symptômes8. Ils se sont entre autres inspirés des re-
commandations du NCCN et du Collège américain des 
pneumologues (American College of Chest Physicians, 
ACCP)8. Une adaptation de cet algorithme est présentée 
au tableau I. 

Lors de symptômes de grade 1 à 3, une chirurgie de-
vrait être effectuée si les tumeurs sont resécables, par 
exemple les thymomes et les tumeurs des cellules germi-
nales8. Pour les patients présentant un SVCS de grade  
1 ou 2, les tumeurs chimiosensibles ou radiosensibles 
devraient être respectivement traitées par chimiothéra-
pie et radiothérapie8,12,13. Il est à noter que la radiothéra-
pie était historiquement le traitement initial de choix du 
SVCS8,9. Cette modalité thérapeutique procure habituel-
lement un soulagement des symptômes en 72 heures9. La 
chimiothérapie peut, quant à elle, mettre une à deux se-
maines avant d’agir9. Les agents et les doses utilisés sont 
identiques à ce que recevrait un patient ne présentant 
pas de SVCS8.

Pour plusieurs patients souffrant du SVCS de grade 3, 
on devrait envisager la revascularisation endovascu-
laire8. Celle-ci tend à être la modalité thérapeutique à pri-
vilégier en première ligne dans ces cas6,8,14. En effet, en 
plus de procurer un soulagement rapide des symptômes, 
elle a l’avantage de permettre un diagnostic de cancer 
avant l’administration de radiothérapie8. La revasculari-
sation endovasculaire est également utile en deuxième 
ligne en tant que mesure palliative pour les patients  
souffrant d’un cancer agressif, répondant peu à la  

majorité des patients, et le retour veineux revient à la 
normale en quelques heures7,8. La présentation clinique 
de ce syndrome est frappante chez plusieurs patients9. 
Cependant, ce syndrome est le plus souvent bénin et 
rentre dans l’ordre de lui-même9. Le SVCS devient néan-
moins une urgence oncologique lorsque le développe-
ment trop rapide d’une obstruction complète ne permet 
pas aux collatérales de prendre le relais ou lorsque les 
collatérales sont elles-mêmes affectées par la masse in-
trathoracique causant l’obstruction initiale de la VCS7,8. 

Présentation clinique

Les principaux symptômes de SVCS sont un œdème 
important du visage, du cou et du bras droit7-9. Certains 
auteurs ont proposé une définition de grade du SVCS 
selon la gravité des symptômes, qui est présentée au ta-
bleau I8. Il est à noter que le grade 0 est défini comme 
l’absence complète de symptômes tandis que le grade 5 
correspond à la mort8.

Incidence 

Environ 3 à 20 % des patients atteints d’un cancer au 
niveau thoracique développent une obstruction de la 
VCS9. Le cancer du poumon est la néoplasie le plus sou-
vent impliquée dans le SVCS, et 2 à 5 % des patients souf-
frant d’un cancer pulmonaire présentent ce syndrome1,6,7. 
Cette incidence est variable selon le type de cancer pul-
monaire9. Elle est effectivement de 10 % pour le cancer 
du poumon à petites cellules tandis qu’elle varierait de  
1 à 2 % pour le cancer du poumon non à petites cellules9. 
Les autres néoplasies les plus fréquemment impliquées 
sont les cancers du sein, des cellules germinales, de l’œso-
phage de même que les lymphomes non hodgkiniens1-3,7.

Traitement  

Il existe très peu de données probantes évaluant l’effi-
cacité des diverses modalités thérapeutiques concernant 
le SVCS9. Elles proviennent pour la plupart de séries et 
de rapports de cas. Ce manque de données peut être cau-
sé par la difficulté à évaluer les patients souffrant de 
SVCS9. Tel que nous l’avons mentionné précédemment, 
ce syndrome se résout spontanément chez plusieurs pa-
tients, ce qui ne permet pas d’attribuer systématique-
ment l’amélioration des symptômes aux agents utilisés9. 
De plus, il est quasiment impossible de comparer deux 
modalités thérapeutiques différentes de ce syndrome, 
car les buts recherchés par chacune peuvent différer9. 
Ceci explique l’absence de lignes directrices émises par 
les organismes spécialisés en oncologie (par exemple le 
réseau national du cancer américain, National Compre-
hensive Cancer Network, NCCN). Ils émettent plutôt des 
recommandations basées sur l’expérience clinique por-
tant sur le traitement du SVCS. 

Des mesures non pharmacologiques sont utilisées de-
puis plusieurs années afin d’améliorer les symptômes de 
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radiothérapie ou à la chimiothérapie6,14. Finalement, il 
est recommandé de prendre en considération cette pro-
cédure lors de récurrences d’obstruction de la VCS, 
puisqu’une réponse additionnelle à la chimiothérapie ou 
à la radiothérapie est peu probable8.

La revascularisation endovasculaire de la VCS peut 
être réalisée par angioplastie à l’aide d’un ballonnet, de 
la pose d’une endoprothèse ou d’une combinaison des 
deux8. L’angioplastie à l’aide d’un ballonnet est rarement 
utilisée seule lors de SVCS7. Elle est plutôt utilisée avant 
la pose d’une endoprothèse ou après celle-ci7. Il est à 
noter que l’utilisation de prothèses recouvertes de médi-
caments n’a pas été évaluée lors de SVCS9. La revascula-

risation endovasculaire permet habituellement un soula-
gement des symptômes en 24 à 48 heures9. De plus, cette 
procédure est bénéfique dans la majorité des cas11,15. En-
viron 75 à 100 % des patients expérimenteront un soula-
gement hémodynamique à la suite de la correction de la 
sténose veineuse par la mise en place d’une endopro-
thèse6. Finalement, le taux de complications associé à 
cette procédure est relativement faible11,15. Cependant, la 
thromboembolie veineuse est un événement indésirable 
possible lors de cette procédure9. Un thrombus peut éga-
lement se former au niveau de la prothèse elle-même9.

Dans la majorité des cas de SVCS causé par un throm-
bus, il est recommandé de procéder à une thrombolyse 

Grade Définition Description des signes et 
symptômes

Type de tumeur ou carac-
téristiques du patient

Modalité  
thérapeutique 

4 SVCS mettant 
la vie en 
danger

-  Œdème cérébral significatif 
(confusion, obnubilation) OU

-  Œdème pharyngé significatif 
(stridor) OU

-  Compromis hémodynamique 
significatif (syncope sans 
facteurs précipitants, 
hypotension, insuffisance 
rénale)

Tous les types tumoraux 
(sensibles ou résistants  
à la chimiothérapie ou  
à la radiothérapie)

-  Pose urgente  
d’endoprothèse

-  Utiliser la thrombolyse  
en cas de thrombus

3 SVCS grave -  Œdème cérébral léger à 
modéré (céphalées,  
étourdissements) OU

-  Œdème pharyngé léger à 
modéré OU

-  Réserve cardiaque diminuée 
(syncope après s’être 
penché)

Tumeur présentant une 
réponse intermédiaire à la 
chimiothérapie ou à la 
radiothérapie (par exemple 
cancer du poumon non  
à petites cellules)

-  Envisager pose d’endopro-
thèse

-  Radiothérapie (option 
seulement si possibilité de 
l’entreprendre rapidement)

Tumeurs pour lesquelles peu 
d’options thérapeutiques 
sont disponibles 
(par exemple tumeurs 
chimio-résistantes  
[mésothéliome] ou  
patient avec un faible statut 
de performance)

- Pose d’endoprothèse
-  Dérivation chirurgicale 

(rare)

2 SVCS modéré -  Œdème à la tête et au cou 
avec déficit fonctionnel 
(dysphagie légère, toux, 
déficience légère à modérée 
des mouvements de la tête, 
de la mâchoire ou des 
paupières, troubles visuels 
causés par œdème oculaire) 

Tumeur chimio ou radiosen-
sible (cancer du poumon à 
petites cellules, lymphomes, 
cancer des cellules  
germinales)

-  Traitement définitif de la 
tumeur sous-jacente : utiliser 
la même modalité thérapeu-
tique que pour un patient 
sans SVCS avec le même  
type tumoral (par exemple 
chimiothérapie ou  
radiothérapie)  

1 SVCS léger -  Œdème à la tête et au cou 
(distension vasculaire), 
cyanose, pléthore

Traitement identique à celui du grade 2 selon type de tumeur 
ou les caractéristiques du patient

Tableau I :  Définition des grades et algorithme de traitement d’un premier épisode de syndrome  
de la veine cave supérieure8,11-13

SVCS : syndrome de la veine cave supérieure
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Le pharmacien d’établissement peut participer active-
ment au choix de la thromboprophylaxie à utiliser pour 
les patients à la suite de la pose d’une endoprothèse. Il est 
un professionnel de la santé bien outillé pour analyser les 
risques et les bienfaits des différents anticoagulants. De 
plus, il est un recours indispensable quand l’ajustement 
des doses selon la fonction rénale s’avère nécessaire. Fi-
nalement, il peut contribuer à un meilleur suivi de l’effica-
cité et de l’innocuité de l’anticoagulant choisi.

Œdème cérébral péritumoral

L’œdème cérébral peut survenir chez les patients at-
teints d’une tumeur primaire ou de métastases céré-
brales22. Dans les cas les plus graves, l’œdème péritumo-
ral peut causer des hernies cérébrales fatales en raison 
de la rigidité du crâne22. De plus, cet œdème peut être à 
l’origine de convulsions22. La discussion, dans la section 
suivante, porte sur la prise en charge des convulsions 
apparaissant chez les patients cancéreux. 

Incidence

La fréquence exacte de l’apparition d’œdèmes péritu-
moraux chez les patients atteints de tumeurs primaires 
ou métastatiques cérébrales est inconnue22. Les cancers 
les plus fréquemment associés à des métastases céré-
brales sont le cancer du poumon, le cancer du sein et le 
mélanome22.

Physiopathologie

L’œdème cérébral péritumoral serait dû à une altéra-
tion de la barrière hémato-encéphalique (BHE), ce qui 
permettrait à du liquide riche en protéines de s’accumu-
ler dans l’espace extracellulaire cérébral22. L’altération 
de l’intégrité de la BHE serait causée par la production 
de facteurs locaux augmentant la perméabilité des vais-
seaux tumoraux par les cellules néoplasiques, par 
exemple le facteur de croissance vasculaire endothélial 
(vascular endothelial growth factor, VEGF), le glutamate 
et les leucotriènes22. 

Traitement 

Les corticostéroïdes sont souvent utilisés pour le sou-
lagement des symptômes associés à l’œdème cérébral 
péritumoral22. Les autres options thérapeutiques pos-
sibles sont la radiothérapie, la chirurgie, la chimiothéra-
pie, la radiochirurgie et la brachythérapie22. Celles-ci ne 
seront pas abordées, car elles vont au-delà de la portée 
de cet article. 

Les corticostéroïdes procurent un soulagement rapide 
mais temporaire des symptômes neurologiques causés 
par l’œdème cérébral péritumoral23,24. De fait, la majorité 
des patients constatent une amélioration de leurs symp-
tômes en seulement quelques heures23. Le bienfait cli-
nique maximal est le plus souvent observé dans les 24 à 

avant la pose d’une endoprothèse8. Il existe des rapports 
de cas de thrombolyse lors du SVCS avec l’administra-
tion de la streptokinase, de l’urokinase ou de l’activateur 
du plasminogène tissulaire15-17. Par contre, aucune étude 
n’a comparé l’efficacité de ces agents pour cette indica-
tion. L’utilisation de la thrombolyse préalablement à la 
revascularisation endovasculaire des patients ne présen-
tant pas de thrombus est actuellement controversée9. 
D’une part, la thrombolyse pourrait diminuer le risque 
thromboembolique associé à la pose d’une endopro-
thèse14,15. D’autre part, la thrombolyse est associée à une 
augmentation du risque hémorragique14,15. La plupart des 
experts proposent actuellement une thrombolyse uni-
quement à des patients présentant un thrombus connu 
ou suspecté de la VCS8,14,15. Une imagerie cérébrale de-
vrait être obtenue avant la thrombolyse, car les patients 
ayant des métastases cérébrales sont exposés à un risque 
supérieur d’hémorragies cérébrales8. Il faut donc analy-
ser les risques et les bienfaits de la thrombolyse pour ces 
patients8. Il est à noter que la référence rapide pour une 
revascularisation endovasculaire, idéalement dans les 
cinq jours suivant l’apparition des symptômes de SVCS, 
diminuerait l’incidence de thrombose et le besoin d’utili-
ser la thrombolyse avant la procédure9.

Une anticoagulation est recommandée par la plupart 
des auteurs à la suite de la revascularisation endovascu-
laire6,8. Malheureusement, il n’existe aucun consensus 
concernant l’agent et les doses à utiliser, en raison du 
manque de données comparatives7. Il est raisonnable de 
proposer au moins l’utilisation d’un antiplaquettaire afin 
de diminuer le risque de thrombose8. L’acide acétylsali-
cylique est recommandé par plusieurs experts8. Une anti-
coagulation prolongée à l’aide de warfarine à une dose 
fixe de 1 mg une fois par jour ou pour obtenir un RNI in-
férieur à 1,16 d’héparine non fractionnée (HNF) ou d’hé-
parine de faible poids moléculaire (HFPM) a également 
été proposée6,8. Les patients hospitalisés présentant une 
néoplasie courent beaucoup plus de risques que la popu-
lation générale de subir des TEV18,19. Le cancer est effec-
tivement associé à un état d’hypercoaguabilité18,20. Du-
rant l’hospitalisation, à la suite de la pose d’une 
endoprothèse, le choix de la thromboprophylaxie devrait 
tenir compte des facteurs de risque thromboemboliques 
globaux du patient18,19,21. De plus, les risques de saigne-
ment devraient être pris en compte lors du choix de la 
molécule et des doses à utiliser18,19,21. 

Pronostic 

Le SVCS est habituellement le signe d’une maladie 
avancée9. En effet, moins de 10 % des patients survivront 
plus de 30 mois après le traitement de l’obstruction de la 
SVC, la survie médiane étant d’environ six mois4,8. Il est à 
noter que la survie des patients présentant un SVCS n’est 
pas différente de celle des patients n’ayant pas ce pro-
blème mais ayant le même type et stade tumoral8. 
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métastatiques au niveau cérébral31,32. Cette pathologie 
peut causer une morbidité importante chez ces patients, 
même si le cancer est parfois bien maîtrisé32.

Présentation clinique

Les convulsions subies par les patients ayant des tu-
meurs cérébrales peuvent être partielles ou généralisées, 
tonicocloniques ou  myocloniques31. Des status epilepticus 
ont aussi été rapportés chez des patients cancéreux31.

Incidence

L’incidence de convulsions est très variable selon le 
type de tumeur cérébrale sous-jacente, mais peut at-
teindre jusqu’à 100 % des patients22,32. Il s’agit du premier 
signe de cancer qui se présente pour 30 à 50 % des pa-
tients22,32. Les tumeurs primaires le plus souvent asso-
ciées à des convulsions sont les tumeurs cérébrales  
indolentes, comme les astrocytomes et les oligodendro-
gliomes de bas grade22,31,32. Les cancers les plus suscep-
tibles de causer des convulsions, en raison de métastases 
cérébrales, sont le cancer du sein, des poumons, le méla-
nome et le cancer colorectal22,31,32. 

Traitement

Un algorithme de prise en charge du patient cancéreux 
présentant des convulsions est proposé à la figure 1. 
Puisque plusieurs causes de convulsions sont possibles 
chez le patient cancéreux, l’équipe traitante devrait ten-
ter d’éliminer de prime abord toutes les causes médi-
cales réversibles32. Les causes infectieuses, hémorra-
giques et thromboemboliques devraient être prises en 
considération32. Notons également que certains patients 
cancéreux peuvent présenter un syndrome de sécrétion 
inappropriée de l’hormone antidiurétique (SIADH)32. 
D’une part, le SIADH peut représenter un syndrome pa-
ranéoplasique32. D’autre part, certains antinéoplasiques 
peuvent causer un SIADH, par exemple la cisplatine, le 
cyclophosphamide et la vincristine31,33-41. 

Le pharmacien peut participer activement à l’élimina-
tion de la chimiothérapie comme cause de convulsions 
et prévenir sa neurotoxicité31-58. Les agents antinéopla-
siques pour lesquels des convulsions ont été le plus fré-
quemment rapportées sont présentés au tableau II. Les 
autres agents de chimiothérapie pour lesquels des 
convulsions sont possibles sont l’asparaginase, la lomus-
tine (CCNU), le chlorambucil, la cladribine, la dacarba-
zine, la méchloréthamine, la procarbazine, le rituximab, 
le tamoxifène, le sorafénib et le téniposide32,33,37,46,54. Le 
bulsufan peut induire des convulsions chez plusieurs 
patients, mais cette molécule n’est presque plus utilisée 
présentement42,43. On devrait suspecter la chimiothérapie 
comme facteur à l’origine des convulsions chez tout pa-
tient n’en ayant jamais éprouvé auparavant et chez qui 
elles surviennent pour la première fois pendant ou peu 
de temps après le traitement, en l’absence de tout autre 

72 heures qui suivent23. Les maux de tête répondent gé-
néralement mieux aux corticostéroïdes que les déficits 
neurologiques focaux22. L’effet des corticostéroïdes sur 
l’œdème péritumoral serait maintenu jusqu’à 40 à  
63 jours23. Si l’administration des corticostéroïdes dure 
plus longtemps, on observe rarement des bienfaits cli-
niques additionnels, mais la toxicité augmente de ma-
nière significative23. De plus, aucune étude ne démontre 
d’effet positif des corticostéroïdes sur la progression de 
la maladie, ce qui limite leur utilité à long terme23. L’effet 
bénéfique des corticostéroïdes serait dû à une diminu-
tion de l’œdème lui-même, mais également à une diminu-
tion du volume sanguin cérébral et à une diminution de 
la perméabilité de la BHE25,26.

La dexaméthasone est de loin l’agent le plus utilisé en 
raison de meilleures données concernant son efficacité, 
de ses faibles effets minéralocorticoïdes et de sa longue 
demi-vie (36 à 54 h)23,24,27. De plus, certains auteurs 
émettent l’idée voulant que la dexaméthasone pourrait 
être associée à un risque d’infections et d’altérations co-
gnitives inférieures aux autres corticostéroïdes28. Il faut 
néanmoins noter que les autres corticostéroïdes à doses 
équipotentes peuvent aussi être prises en considéra-
tion23,29. Bien que l’efficacité de la dexaméthasone soit 
bien démontrée, il existe actuellement une controverse 
concernant les doses devant être utilisées pour le traite-
ment de l’œdème cérébral péritumoral23. Une étude à 
double insu et à répartition aléatoire a évalué l’efficacité 
de différentes doses de dexaméthasone sur le statut de 
performance de patients atteints de métastases céré-
brales30. Cette étude concluait que l’administration de  
4 mg de dexaméthasone par jour était aussi efficace 
qu’une dose de 16 mg par jour en ce qui a trait à l’amélio-
ration du statut de performance30. Les effets toxiques 
associés à la dexaméthasone seraient quant à eux dose-
dépendants30. Il est donc recommandé d’utiliser la dose 
minimale efficace de dexaméthasone23,24,29. Des doses 
égales ou supérieures à 16 mg par jour peuvent néan-
moins être nécessaires dans les cas d’œdème cérébral 
les plus graves29. Comme plusieurs effets indésirables 
des corticostéroïdes s’aggravent ou apparaissent après 
une utilisation prolongée, des réductions de doses de-
vraient être envisagées après sept à dix jours de traite-
ment23,24. Un sevrage des corticostéroïdes s’étendant sur 
deux à quatre semaines semble adéquat pour la plupart 
des patients, mais une période plus longue devrait être 
envisagée pour les patients dont l’axe surrénalien est 
supprimé ou dont les symptômes récidivent après une 
diminution de dose23,24. La plupart des experts s’en-
tendent sur le fait que les patients dont l’œdème cérébral 
péritumoral est asymptomatique ne devraient pas rece-
voir de corticostéroïdes23. 

Convulsions 

Les convulsions saisissant les patients cancéreux sur-
viennent souvent en présence de tumeurs primaires ou 
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valproïque comme agent de première ligne60. Les autres 
anticonvulsivants les plus fréquemment choisis étaient 
la carbamazépine, la lamotrigine et le lévétiracétam60. 
Les patients traités avec une combinaison d’acide val-
proïque et de lévétiracétam démontraient le plus haut 
pourcentage de réponse (81,5 %)60. Une absence com-
plète de convulsions a été observée chez 59 % des pa-
tients recevant cette association60. Il est néanmoins diffi-
cile de commenter les résultats de cette étude, puisqu’elle 
contient plusieurs biais. D’une part, il s’agit d’une étude 
observationnelle rétrospective effectuée à l’aide des dos-
siers médicaux des patients. Il est possible que toutes les 
informations portant sur les convulsions des patients 
n’aient pas été colligées au dossier, par exemple le type 
et la fréquence de celles-ci. D’autre part, il n’est pas fait 
mention des causes médicales ou médicamenteuses pos-
sibles de ces convulsions. Finalement, les auteurs ne 
mentionnent pas si les interactions médicamenteuses 
ont été prises en compte et si les doses d’anticonvulsi-
vants ont été ajustées. Une étude rétrospective portant 
sur l’efficacité et l’innocuité du lévétiracétam chez  
13 patients a également été publiée61. Cet agent était soit 
ajouté à un autre anticonvulsivant (sept patients), soit 

facteur causal pouvant être incriminé31. Dans la plupart 
des cas, il est préférable de cesser l’administration de 
l’agent antinéoplasique pouvant être à l’origine des 
convulsions32. Cependant, lorsqu’aucune solution de 
remplacement acceptable n’est disponible, un anticon-
vulsivant peut être administré en concomitance avec la 
chimiothérapie32. Il faut noter que plusieurs interactions 
sont possibles entre les anticonvulsivants et les antinéo-
plasiques59. Ce sujet sera approfondi plus loin.

Pour traiter les convulsions associées aux tumeurs 
cérébrales, il est souvent nécessaire d’introduire un 
agent anticonvulsivant en attendant un traitement plus 
définitif22. Il n’existe actuellement aucune ligne direc-
trice indiquant quel anticonvulsivant devrait être utilisé 
en première ligne pour les patients cancéreux32. En effet, 
il n’existe aucune étude clinique à répartition aléatoire 
comparant l’efficacité des différents anticonvulsivants 
pour cette population22,32. Les données probantes les plus 
complètes concernant l’utilisation des anticonvulsivants 
pour les patients cancéreux proviennent d’une étude 
observationnelle rétrospective, qui a été menée auprès 
de 99 patients atteints de tumeurs cérébrales diverses60. 
Dans cette étude 80,1 % des patients ont reçu l’acide  

Figure I :  Prise en charge du patient cancéreux présentant des convulsions22,31,32,66Figure 1. Prise en charge du patient cancéreux présentant des convulsions22,31,32,66 
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chimiothérapie 
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Premier épisode de convulsions 
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impossible de cesser agent en cause 
 

Tenter anticonvulsivant de première génération  

(acide valproïque, carbamazépine, phénytoïne) 

- Ajouter agent de deuxième génération (lévétiracétem, 
gabapentin, lamotrigine, topiramate) 

- Changer pour agent de deuxième génération 

Convulsions réfractaires 

DÉPISTER LES 
INTERACTIONS Suivi de  l’efficacité de la chimiothérapie 

plasmatiques des anticonvulsivants 
Suivi de l’efficacité et des concentrations 

AVC : accident vasculaire cérébral; SIADH : syndrome de sécrétion inappropriée de l’hormone antidiurétique
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Antinéoplasique Incidence Délai d’apparition Symptômes et mécanisme Traitement recommandé 
et commentaires

BCNU  
(Carmustine)31,33

5 à 19 % -  Dans les 5 jours 
après l’administra-
tion

-  Mécanisme : encéphalopathie 
aiguë

Non disponible

Cisplatine31,33,35,37,40 Rare -  Quelques heures 
après la perfusion 
jusqu’à 3 mois 
après l’administra-
tion

Symptômes : 
-  Convulsions accompagnées de 

cécité focale, état confusion-
nel et agitation

Mécanismes : 
-  Désordres électrolytiques 

(hypomagnésémie,  
hyponatrémie secondaire  
à SIADH, hypokaliémie)

-  Syndrome leuco-encéphalopa-
thique postérieur réversible 

-  Altération de la barrière 
hémato-encéphalique  
permettant pénétration 
cérébrale de cisplatin

-   Plus fréquent avec  
perfusion continue  
sur 2 à 5 jours qu’avec  
perfusions plus courtes

-  Disparition sans séquelle 
dans la plupart des cas

-  Traiter immédiatement 
tout désordre  
électrolytique

-  Convulsions contrôlées  
par phénytoïne dans 
rapport de cas

Cyclophospha-
mide31,41

Non 
disponible

Quelques heures à 
quelques jours après 
le début de l’admi-
nistration

-  Hyponatrémie secondaire  
à SIADH

-  Hyponatrémie : restriction 
liquidienne et salin  
hypertonique (NaCl 3 %)

-  Plus commun avec  
fortes doses

Cytarabine33,37,40,47 Peu 
commun 
jusqu’à  
16 %

3 à 8 jours après 
l’administration

Symptômes : neurotoxicité 
chez 5 à 50 % des patients, mais 
plus souvent sous  
forme de dysarthrie, ataxie
Mécanisme :
-  Encéphalopathie aiguë
-  syndrome leuco-encéphalopa-

thique postérieur réversible 
- Syndrome cérébelleux aigu

-  Facteurs de risque : plus de 
49 ans, doses cumulatives, 
sexe, antécédents,  
maladies du système 
nerveux central et  
insuffisance rénale

-  Le plus souvent avec  
fortes doses

Étoposide31,33,48 Non 
disponible

-  Jusqu’à 2 jours 
après l’administra-
tion

- Encéphalopathie aiguë
-  Œdème cérébral dû à un 

syndrome de fuite capillaire

- Non disponible

Fluoroura-
cile33,34,37,49,50

Rare -  48 heures à  
5 mois après 
l’administration

-  Leuco-encéphalopathie 
multifocale aiguë

-  Syndrome cérébelleux causé 
par un déficit en thiamine

-  Syndrome leuco-encéphalopa-
thique postérieur réversible 

-  Blocage du cycle de Krebs

-  Neurotoxicité dépendante 
de la dose, réversible avec 
arrêt du médicament ou 
diminution de la dose

-  Risque plus élevé chez 
patients avec déficience  
en dihidropyrimidine 
déshydrogénase

-  Leuco-encéphalopathie 
multifocale aiguë répond 
bien aux corticostéroïdes

-  Traitement avec thiamine 
recommandé pour  
syndrome cérébelleux

Tableau II :  Antinéoplasiques pour lesquels des convulsions ont été rapportées 
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Tableau II :  Antinéoplasiques pour lesquels des convulsions ont été rapportées (suite)

Antinéoplasique Incidence Délai d’apparition Symptômes et mécanisme Traitement recommandé 
et commentaires

Fludarabine31,33,51 2,4 à 5 % -  Jusqu’à 2 mois 
après  
l’administration

Symptômes : Convulsions 
accompagnées de cécité 
corticale, de démence  
et parfois de coma
Mécanisme :
-  Encéphalopathie
-  Syndrome leuco-encéphalopa-

thique postérieur réversible 

-  Traitement : retrait agent 
causal, contrôler pression 
artérielle, corriger déficits 
électrolytiques et surcharge 
liquidienne et limiter 
médicaments dépresseurs 
du système nerveux central

-  Courte survie associée 
avec neurotoxicité (mé-
diane 5,6 mois)

-  Plus fréquent avec fortes 
doses

Gemcitabine37 Non 
disponible

-  Plusieurs heures à 
plusieurs mois 
après l’administra-
tion

-  Syndrome leuco-encéphalopa-
thique postérieur réversible

-  Convulsions contrôlées 
avec phénytoïne dans un 
rapport de cas

-  Résolution spontanée 
possible à l’arrêt et avec 
thérapie de soutien

Ifosfamide33,35,52 10-30 % -  1 à 5 jours après 
l’administration

- Encéphalopathie
-  Accumulation de chloracétal-

déhyde (métabolite)

- Surtout avec fortes doses
-  Risque plus élevé  

lors d’administration  
concomitante avec  
aprépitant (interaction)

-  Amélioration avec diazépam 
par voie intraveineuse  
dans 2 rapports de cas

-  Le bleu de méthylène peut 
renverser l’encéphalopathie

Interféron 
alpha31,37,40,53

1 à 4 % -  Jusqu’à plusieurs 
semaines après 
l’administration

-  Altération de la barrière 
hémato-encéphalique

-  Diminution du seuil de  
convulsion par effet sur 
excitabilité neuronale  
exercée par les cytokines

-  Syndrome leuco-encéphalopa-
thique postérieur réversible 

-  Syndrome leuco-
encéphalopathique posté-
rieur réversible : résolution 
spontanée à l’arrêt et avec 
thérapie de soutien

Méthotrexate31,33,55 Non 
disponible

-  5 jours à plusieurs 
mois après  
l’administration

- Encéphalopathie aiguë
- Mécanisme exact inconnu

-  Plus fréquentes avec fortes 
doses et administration 
intrathécale

-  Amélioré avec diazépam, 
dexaméthasone et leucovo-
rin dans 2 rapports de cas

-  Risque plus élevé si 
irradiation crânienne 
concomitante
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Une monothérapie d’anticonvulsivants devrait être pri-
vilégiée dans la mesure du possible, car l’incidence d’ef-
fets indésirables chez les patients atteints de tumeurs 
cérébrales est de 30 à 40 %. Cette incidence est beaucoup 
plus élevée que dans la population générale22,32. Cepen-
dant, les convulsions causées par le cancer peuvent être 
réfractaires à une monothérapie jusque dans 61 % des 
cas32. La plupart des patients devront ainsi être traités 
avec au moins deux agents32. Le recours à des formula-
tions parentérales d’anticonvulsivants est parfois néces-
saire initialement étant donné le fait que leur absorption 
par voie orale peut être compromise par les effets 
toxiques de la chimiothérapie sur la muqueuse gastro-
intestinale31. Une fois le patient stabilisé ou pour les pa-
tients réfractaires à une combinaison d’anticonvulsi-
vants, un traitement plus définitif à l’aide de chirurgie, de 
radiothérapie ou de chimiothérapie systémique pourrait 
être pris en considération afin de permettre un meilleur 
contrôle de la maladie22. Pour les patients dont ces choix 
de traitement ne sont pas possibles, on peut poursuivre 
un traitement de maintien à l’aide d’anticonvulsivants32.

Prévention

Une méta-analyse évaluant l’efficacité d’une prophy-
laxie au moyen d’anticonvulsivants auprès de patients 
cancéreux atteints de tumeurs cérébrales diverses mais 
n’ayant jamais été victimes de convulsions a été publiée 
en 200464. Les auteurs de cette méta-analyse concluaient 
qu’aucune donnée probante n’appuyait le recours à une 
prophylaxie anticonvulsivante avec du phénobarbital, de 
la phénytoïne ou de l’acide valproïque pour des patients 
qui présentaient une tumeur cérébrale sans antécédents 
de convulsions64. Une revue systématique Cochrane pu-
bliée en 2008 concluait quant à elle à des données  

Antinéoplasique Incidence Délai d’apparition Symptômes et mécanisme Traitement recommandé 
et commentaires

Paclitaxel31,33,35,56,58 Moins de 
1 %

-  5 minutes jusqu’à  
4 jours après 
l’administration

- Encéphalopathie transitoire -  Associé à réaction  
allergique dans un cas

-  Pourrait être causé par 
Crémophor EL (véhicule)

-  Maîtrisées avec phénytoïne 
dans 1 rapport de cas

-  Pas de récurrence après 
changement pour  
paclitaxel lié à l’albumine

Vincristine31,33,38,39 Non 
disponible

-  Jusqu’à 5 à 6 jours 
après la dernière 
dose

- Encéphalopathie aiguë
-  Hyponatrémie secondaire  

à SIADH

-  Possibilité de résolution 
spontanée 

-  Hyponatrémie : restriction 
liquidienne et salin  
hypertonique (NaCl 3 %)

Tableau II :  Antinéoplasiques pour lesquels des convulsions ont été rapportées (suite)

administré en monothérapie (six patients)61. Les auteurs 
rapportent une diminution des convulsions d’au moins 
50 % par rapport au niveau de départ chez 100 % des pa-
tients61. De plus, 77 % ont connu une absence complète 
de convulsions avec cette molécule61. La seule étude  
publiée en ce qui a trait à l’efficacité du gabapentin pour 
traiter des convulsions chez des patients cancéreux a été 
effectuée dans une population pédiatrique62. Il est diffi-
cile d’extrapoler ces résultats à une population adulte.

Étant donné le faible nombre d’études publiées à ce 
sujet, plusieurs cliniciens recommandent d’utiliser les 
lignes directrices s’appliquant à la population géné-
rale22,32. Une monothérapie à base d’acide valproïque, de 
carbamazépine ou de phénytoïne est habituellement re-
commandée en première ligne, puisque les cliniciens 
connaissent mieux d’expérience ces molécules de pre-
mière génération22,32. Pour de nombreux patients atteints 
de cancer, l’acide valproïque semble être un bon choix32. 
Il s’agit en effet de l’agent pour lequel le plus grand 
nombre de données probantes ont été rapportées32. Le 
lévétiracétam serait l’agent de deuxième ligne à favori-
ser, en raison de données probantes plus substantielles32. 
Finalement, la combinaison d’anticonvulsivants, qui 
semble le plus efficace jusqu’à maintenant, paraît être 
l’acide valproïque et le lévétiracétam32,60,61,63. Il est impor-
tant de noter que les anticonvulsivants ne sont pas 
exempts d’effets indésirables32,60,61,63. L’acide valproïque 
et la carbamazépine ont été associés à des événements 
indésirables dermatologiques, visuels et gastro-intesti-
naux32,60,61,63. La phénytoïne peut parfois causer de l’hépa-
totoxictié et des problèmes neurologiques, comme 
l’ataxie et des troubles de coordination32,60,61,63. La plupart 
des anticonvulsivants peuvent causer de la somnolence 
et des étourdissements32,60,61,63.

 AVC : accident vasculaire cérébral; SIADH : syndrome de sécrétion inappropriée de l’hormone antidiurétique
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options sont possibles31,32,64. On peut envisager un anti-
convulsivant moins susceptible d’interagir avec la 
chimiothérapie31,32,66. Les anticonvulsivants de deuxième 
génération, comme le gabapentin, le lévétiracétam, la 
lamotrigine et le topiramate semblent causer moins d’in-
teractions avec les antinéoplasiques que les agents de 
première génération31,32,66. Il faut cependant se rappeler 
que les études évaluant l’efficacité des agents de  
deuxième génération auprès de patients atteints de  
tumeurs cérébrales sont quasi inexistantes31,32,66. S’il n’est 
pas possible de changer d’anticonvulsivant, on recom-
mande d’effectuer un suivi étroit de l’efficacité et de la 
toxicité de la chimiothérapie. De plus, les patients rece-
vant une chimiothérapie pouvant interagir avec ces 
agents devraient avoir un suivi plus régulier des concen-
trations plasmatiques d’anticonvulsivants31,32,66.

Le pharmacien joue un rôle-clé dans la prise en charge 
des convulsions du patient cancéreux. Il peut contribuer 
à découvrir l’origine de convulsions induites par la 
chimiothérapie. Le pharmacien est le professionnel de la 
santé le mieux outillé pour dépister les interactions  
médicamenteuses entre les anticonvulsivants et la  
chimiothérapie. Il peut effectuer le suivi de l’efficacité 
des anticonvulsivants à l’aide, entre autres, de la phar-
macocinétique clinique. Finalement, sa contribution au 
suivi de l’efficacité et de l’innocuité de la chimiothérapie 
est indispensable.

Conclusion   

Le nombre de patients atteints de cancer ne cessant 
d’augmenter, le pharmacien en établissement de santé 
rencontrera de plus en plus d’urgences oncologiques. Il 
est donc primordial pour lui de connaître le traitement 
de pathologies, comme le syndrome de la veine cave su-
périeure, l’œdème cérébral péritumoral et les convul-
sions. Le pharmacien peut participer activement au 
choix d’une thromboprophylaxie appropriée pour le pa-
tient recevant une endoprothèse pour le syndrome de la 

probantes neutres (c’est-à-dire ni positives ni négatives) 
concernant une prophylaxie anticonvulsivante avec la 
phénytoïne, le phénobarbital et le divalproate de so-
dium65. Plusieurs experts s’entendent sur le fait que la 
majorité des patients cancéreux sans antécédents de 
convulsions ne semble pas bénéficier d’une prophylaxie 
anticonvulsivante31,32,66,67. Les caractéristiques de chaque 
patient devraient néanmoins être prises en compte lors 
de la décision d’instaurer ou non une prophylaxie de ce 
genre31,32,65,67.

Gestion des interactions entre la chimiothérapie 
et les anticonvulsivants

Il existe plusieurs interactions entre les agents anti-
néoplasiques et les anticonvulsivants de première géné-
ration, par exemple la phénytoïne, l’acide valproïque et 
la carbamazépine31,32,43,64,68-76. D’une part, certains antinéo-
plasiques peuvent augmenter ou diminuer les concentra-
tions plasmatiques des anticonvulsivants31,32,43,64,68-76. Ceci 
peut résulter respectivement en une augmentation de la 
toxicité ou une diminution de l’efficacité de ces der-
niers31,32,43,64,68-76. D’autre part, les anticonvulsivants 
peuvent aussi faire varier les niveaux plasmatiques de 
certains antinéoplasiques31,32,43,64,68-76. Les anticonvulsi-
vants ayant un effet inducteur sur le métabolisme hépa-
tique, comme la carbamazépine et la phénytoïne, peuvent 
diminuer les concentrations d’antinéoplasiques et donc 
affecter les résultats thérapeutiques obtenus31,32,43,64,68-76. 
Les anticonvulsivants ayant un effet inhibiteur sur le 
métabolisme hépatique, comme l’acide valproïque, 
peuvent augmenter la toxicité associée à la chimiothéra-
pie31,32,43,64,68-76. Les principales interactions majeures et 
modérées entre les agents de chimiothérapie et les anti-
convulsivants sont présentées au tableau III, ainsi que 
des recommandations concernant la conduite à tenir en 
cas d’interactions.

En règle générale, si une interaction est détectée entre 
un antinéoplasique et un anticonvulsivant, plusieurs  

Anticonvulsivant Agent  
antitumoral 
(incluant 
antinéoplasiques 
et thérapies 
ciblées) ou 
antiémétique 

Délai  
d’apparition

Conséquences  
sur la thérapie 
anticonvulsivante 

Recommandations

Interactions majeures

Acide  
valproïque31,32,59,68,72,74

Vorinostat Non applicable -  Thrombocytopénie 
grave et saignement 
gastrointestinal

-  Utiliser cette combinaison  
avec prudence

-  Suivi des plaquettes toutes  
les deux semaines durant les  
2 premiers mois de traitement

Tableau III :  Interactions cliniquement significative entre les anticonvulsivants et les agents  
antinéoplasiques ou les antiémétiques utilisés en oncologie 
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Tableau III :  Interactions cliniquement significative entre les anticonvulsivants et les agents  
antinéoplasiques ou les antiémétiques utilisés en oncologie (suite)

Anticonvulsivant Agent  
antitumoral 
(incluant 
antinéoplasiques 
et thérapies 
ciblées) ou 
antiémétique 

Délai  
d’apparition

Conséquences  
sur la thérapie 
anticonvulsivante 

Recommandations

Carbamazépine32,59,71 Irinotécan Non applicable -   des concentrations 
et  possible de 
l’efficacité en raison 
de l’induction du 
métabolisme

- Envisager autre anticonvulsivant

Dasatinib
Imabinib
Sunitinib
Erlotinib
Lapatinib

-  Éviter combinaison 
-  Suivre efficacité thérapie  

antitumorale
-  Envisager  doses de la thérapie 

antitumorale si utilisation concomi-
tante (suivre recommandations 
particulières à chaque médicament)

Nilotinib - Éviter combinaison
-   de dose ne compense probable-

ment pas  de l’exposition

Phénytoïne72,75,76 Irinotécan Non applicable -   des concentrations 
irino et SN-38 (méta-
bolite actif de l’irinoté-
can) et  de l’efficacité

- Envisager autre anticonvulsivant

Méthotrexate 
(MTX)

 des concen-
trations et  du 
risque de 
convulsions

 toxicité (pancytopé-
nie, néphrotoxicité, 
mucosites)

-  Suivre concentrations de phény-
toïne et ajuster dose au besoin

-  Suivi étroit de la FSC et signes 
toxicité MTX

Dasatinib
Sunitinib
Nilotinib
Lapatinib
Imatinib

Non applicable  des concentrations  
et  de l’efficacité

- Éviter combinaison 
-  Suivi de l’efficacité thérapie 

antitumorale
-  Considérer  des doses de  

la thérapie antitumorale si  
utilisation concomitante (suivre 
recommandations particulières  
à chaque médicament)

Erlotinib -   des concen-
trations et de 
la toxicité

 des concentrations  
et  de l’efficacité

- Éviter combinaison
-  Suivi de l’efficacité thérapie 

antitumorale
-  Considérer  doses de la thérapie 

antitumorale si utilisation conco-
mitante (suivre recommandations 
particulières à chaque médica-
ment)

-  Suivi des concentrations de 
phénytoïne et ajuster dose au 
besoin

Interactions modérées

Acide  
valproïque31,32,59,68,72,74

Cisplatin
Doxorubicine
Méthotrexate

-   concentra-
tions et   
risque de 
convulsions

-   de la toxicité 
hématologique, 
surtout thrombocyto-
pénie, associée à la 
chimiothérapie

-  Suivi des concentrations  
d’acide valproïque

- Suivi de la FSC
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Tableau III :  Interactions cliniquement significative entre les anticonvulsivants et les agents  
antinéoplasiques ou les antiémétiques utilisés en oncologie. (suite)

Anticonvulsivant Agent  
antitumoral 
(incluant 
antinéoplasiques 
et thérapies 
ciblées) ou 
antiémétique 

Délai d’appa-
rition

Conséquences sur la 
thérapie anticonvul-
sivante 

Recommandations

Carbamazépine32,59,71 Aprépitant
Dexamétha-
sone
Méthylpredni-
solone 
Prednisone
Bortezomib
Paclitaxel
Sorafénib
Vincristine

Non applicable -   des concentrations 
et diminution pos-
sible de l’efficacité

- Éviter combinaison
-  Suivi de l’efficacité thérapie 

antitumorale
-  Considérer  doses de la thérapie 

antitumorale si utilisation conco-
mitante (suivre recommandations 
particulières à chaque  
médicament)

Cisplatin
Doxorubicine

 des concen-
trations par  
absorption ou 

 élimination

Non applicable -  Suivi des concentrations  
de carbamazépine

Phénytoïne72,75,76 Sorafénib
Méthylpredni-
solone
Prednisone
Paclitaxel
Téniposide
Vincristine

Non applicable  concentrations et  
 de l’efficacité

- Éviter combinaison
-  Suivi de l’efficacité thérapie 

antitumorale
-  Envisager  des doses de la 

thérapie antitumorale si utilisation 
concomitante (suivre recomman-
dations particulières à chaque 
médicament)

Bléomycine
Carboplatin
Carmustine
Cisplatin
Doxorubicine
Leucovorin
Vinblastine
Vincristine

-   concentra-
tions et  
risque de 
convulsions

Non applicable - Éviter combinaison
-  Suivi des concentrations de 

phénytoïne et ajuster dose  
au besoin

-  Envisager phénytoïne  
par voie intraveineuse

Capécitabine
Flurouracile

-   des concen-
trations et de 
la toxicité

Non applicable -  Suivi des concentrations et ajuster 
dose de phénytoïne au besoin

Dexamétha-
sone

-   concentra-
tions et  
risque de 
convulsions

-   efficacité par  
 clairance

-  Considérer  dose dexaméthasone 
de 2 fois ou plus

-  Suivi des concentrations de 
phénytoïne et ajuster dose  
au besoin

Aprépitant  des concen-
trations  et  
du risque de 
convulsions

 concentrations et  
 de l’efficacité

- Éviter combinaison
-  Suivi des concentrations phénytoïne 

et ajuster dose au besoin
- Ajuster thérapie anti-émétique

FSC : formule sanguine complète; MTX : méthotrexate
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veine cave supérieure. Il lui est possible de recomman-
der les doses et les durées minimales efficaces d’un trai-
tement à l’aide de corticostéroïdes pour l’œdème céré-
bral péritumoral. Finalement, le pharmacien est un 
intervenant-clé pour la prise en charge du patient cancé-
reux présentant des convulsions. Il peut, d’une part, éva-
luer et aider à éliminer les causes médicamenteuses de 
cette pathologie, et d’autre part, recommander l’anticon-
vulsivant à utiliser en tenant compte des interactions de 
celui-ci avec la chimiothérapie. Le pharmacien d’établis-
sement peut finalement contribuer à un meilleur suivi de 
l’efficacité et de l’innocuité des anticonvulsivants et des 
antinéoplasiques. 
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Abstract

Objectives: To review the treatment of superior 
vena cava syndrome and peritumoral cerebral ede-
ma. To review the management of seizures in pa-
tients with cancer. To discuss the available evidence 
for the different therapeutic modalities involved in 
oncologic emergencies.   

Data sources and study selection: A review of 
the scientific literature was done using PubMed. Cli-
nical studies, systematic or non-systematic treat-
ment reviews, meta-analyses, and guidelines regar-
ding oncologic emergencies were consulted.

Data analysis: There is little evidence regarding 
the optimal treatment of superior vena cava syn-
drome. Available options include surgery, radiation 
therapy, chemotherapy, and endovascular revascula-
rization. The pharmacist plays a key role in the pre-
vention of thromboembolic events that can occur 
during endovascular revascularization. Corticoste-
roids, especially dexamethasone, are useful to dimi-
nish symptoms associated with peritumoral cerebral 
edema. Doses used are subject to current controver-
sy. The management of seizures in a patient with 
cancer is complex. In fact, in some  cases, seizures 
can be caused by certain chemotherapeutic agents. 
Many interactions exist between anticonvulsants 
and chemotherapeutic agents, and so it is often ne-
cessary to closely monitor concentrations of anti-
convulsants and the efficacy and safety of chemo-
therapy.

Conclusion: The hospital pharmacist will be 
confronted more and more with oncologic emergen-
cies. The pharmacist can actively participate in deci-
sions regarding thromboprophylaxis in superior 
vena cava syndrome. He or she can also ensure that 
patients receive minimally effective doses of corti-
costeroids in the treatment of peritumoral cerebral 
edema. The pharmacist can also improve the anti-
convulsant therapy used in patients with cancer. 

Key words: oncologic emergencies, superior vena 
cava syndrome, seizures, peritumoral cerebral edema 


