
L’insuffisance respiratoire aiguë



Grands mécanismes de dyspnée chez 

le cancéreux

Organe atteint Mécanisme Exemples

Système nerveux défaillance commande neuromusculaire coma

myasthénie
syndrome de Guillain-Barré

Poumon 1) syndrome obstructif obstruction des voies 

aériennes
asthme

2) syndrome restrictif pneumopathie diffuse
épanchement pleural

Circulation pulmonaire espace mort embolie pulmonaire

Cœur défaillance pompe tamponnade péricardique

Globules rouges déficit transport oxygène anémie

Tissus périphériques blocage consommation oxygène choc septique



Les pneumopathies diffuses











Tableau clinique

• insuffisance respiratoire aiguë hypoxémiante 
par œdème pulmonaire lésionnel (ALI = 
acute lung injury)

• formes les plus graves : SDRA (syndrome de 
détresse respiratoire de l’adulte)

• Évolution possible vers la fibrose pulmonaire

• la neutropénie n’empêche pas le 
développement d’un SDRA  qui pourra se 
majorer lors de la récupération de la 
leucocytose



Causes infectieuses

• Pneumocystis jiroveci

• Legionella 

• Chlamydiase 

• Tuberculose miliaire

• CMV, HSV, RSV, herpès zoster, Covid19

• Aspergillose 



Causes non infectieuses

• toxicité médicamenteuse: MTX, BLM, MMC, IL-2, 

ITK, imunothérapies

• pneumonie radique

• hémorragie alvéolaire

• lymphangite carcinomateuse, leucostase pulmonaire

• œdème pulmonaire cardiogénique

• œdème pulmonaire lésionnel (→ SDRA)

• pneumopathie interstitielle idiopathique (greffe de 

moelle osseuse)

• pneumopathie aux leucoagglutinines (transfusion)



La fibrose

Complication ultime de 

certaines pneumopathies 

diffuses, s’installant rapidement 

(SDRA, greffe de moelle) ou 

progressivement (radiothérapie, 

cytotoxiques) et due à des 

réactions inflammatoires 

entraînant une fibrose diffuse 

des alvéoles et une insuffisance 

respiratoire majeure de 

pronostic très réservé.



Les toxicités des traitements



Divers mécanismes
www.pneumotox.com

• bronchospasmes aigus (vinorelbine, paclitaxel, VM26, 
cisplatine)

• pneumopathies d’hypersensibilité (méthotrexate, cétuximab)

• pneumopathies interstitielles et fibroses pulmonaires
(bléomycine, mitomycine, cyclophosphamide, nitrosourées, 
gefitinib, erlotinib, everolimus, temsirolimus, ITK, inh. points 
de contact immunitaires)

• pneumopathies à éosinophiles (méthotrexate, bléomycine)

• hémorragie alvéolaire (bévacuzimab)

• œdème pulmonaire lésionnel (cytosine arabinoside, 
interleukine-2, gemcitabine)

• pleurésies (mitomycine, docétaxel, méthotrexate).

http://www.pneumotox.com/


Protéinose alvéolaire secondaire



Toxicité inhibiteurs point de contrôle 

immunitaire

https://doi.org/10.1016/S1877-1203(17)30086-1



La lymphangite carcinomateuse



La lymphangite carcinomateuse

• Mécanisme:
– Embolie cellules néoplasques

– Adénopathies médiastinales (a retro)

– À partir tumeur pulmonaire

• dyspnée, parfois aiguë avec tableau 
type embolie pulmonaire

• toux non productive

• hypoxémie

• RX et TDM thorax : d’abord 
normale (stade des emboles 
vasculaires) puis pneumopathie 
interstitielle diffuse  (stade de la 
lymphangite périvasculaire)

• finalement HT pulmonaire avec 
cœur pulmonaire



Diagnostic

Diagnostic différentiel

• au début : embolie 

pulmonaire

• ensuite : cf  pneumopathies 

interstitielles diffuses

Diagnostic

• TDM thorax

• bronchoscopie avec LBA et 

biopsies transbronchiques



Traitement

• oxygénothérapie

• chimiothérapie dirigée contre la tumeur sous-

jacente

• corticothérapie : méthylprednisolone 1 mg/kg/j 

à adapter à l’effet symptomatique



Leucostase et pneumopathie de lyse



L’hémoptysie massive









L’hémorragie alvéolaire



Souvent de mécanismes multiples

- augmentation de la pression capillaire: OPH, 

maladie veino-occlusive, infarcissements 

(aspergillose)

- lésion membrane alvéolocapillaire : infections, 

amiodarone, chimiothérapie, radiothérapie, 

infiltration néoplasique

- troubles de l ’hémostase : thrombopénie 

sévère, CIVD, avitaminose K



Tableau clinique

moins dramatique que chez le non cancéreux !

- dyspnée, hémoptysie, anémie aiguë, SDRA

- opacités alvéolaires diffuses en verre dépoli

- LBA : liquide rouge-rosé, présence d’hématies et 

d’hémosidérine



Traitement

• corriger les troubles de l’hémostase

• corriger une éventuelle cause cardiovasculaire ( Pcap)

• rechercher l’aspergillose (LBA) : éviter dans ce cas les 

corticoïdes et traiter à l’amphotéricine B

• corticothérapie à haute dose (lésions toxiques : cf  contexte 

de chimiothérapie intensive et de TBI) : SolumédrolR 15 

mg/kg (sans dépasser 1g) 3 jours en bolus iv puis 1 à 2 

mg/kg/j pendant quelques semaines

• oxygénothérapie, VNI, ventilation mécanique invasive



Hémorragie alvéolaire diffuse : stéroïdes. 
Metcalf, Am J Med 96:327;1994

Méthylprednisolone - < 30 mg > 30 mg  p 

n 12 10 43  

intubés 7 5 21  

décès 11 9 29 S 

VA post-diagnostic 5/5 4/5 10/22 S 

infections II 5 3 18 NS 
 

 



Les épanchements pleuraux







Abord thérapeutique

• Spécifique : traitement de la cause

• Symptomatique : contrôle de la formation de 

l’épanchement pleural : 

- ponction-vidange

- pleurodèse

- pleurectomie



La ventilation mécanique



Indications

• Les pathologies respiratoires

• Les pathologies non respiratoires

Peu de ces affections ont fait jusqu’à présent l’objet d’études 

spécifiquement en rapport avec la ventilation mécanique



Les pathologies respiratoires

• Les pneumopathies infectieuses diffuses, principalement dues à :

– Pneumocystis jirovecii 

– Cytomégalovirus

– Aspergillose invasive

– Infections bactériennes ordinaires (Pneumocoque, 

Pseudomonas aeruginosa, entérobactéries, …)

– Infections virales diverses (adénovirus, virus respiratoire 

syncytia, …) 

• Les hémorragies

– hémorragie alvéolaire diffuse

– hémoptysie massive

• Les atteintes néoplasiques

– obstruction et compression tumorales

– embolie de cellules tumorales et lymphangite carcinomateuse

– leucostase

– fausse déglutition et/ou fistule oesophagorespiratoire 

• Les effets toxiques du traitement

– Chimiothérapie

– Thérapies ciblées

– Immunothérapies

– Radiothérapie

– pneumopathie de lyse tumorale

– syndrome de l’acide rétinoïque

– pneumopathie aux leucoagglutinines

– syndrome de fuite capillaire

• La protéinose alvéolaire secondaire

• Les complications des greffes de moelle

– syndrome de fuite capillaire

– pneumopathie interstitielle idiopathique

– maladie veino-occlusive pulmonaire

– Bronchiolite oblitérante 



Les pathologies non respiratoires 

1. Les états de choc (essentiellement choc septique)

2. L’insuffisance cardiaque avec œdème pulmonaire hémodynamique

3. Le SDRA dans le cadre d’un syndrome de défaillance multiviscérale (souvent d’origine septique)

4. L’embolie pulmonaire cruorique

5. L’insuffisance ventilatoire d’origine neurologique

6. L’arrêt cardio-respiratoire 









SDRA





mortalité hospitalière de 64 %







Conclusions

À l'admission en USI, la chimiothérapie de première ligne, 

le SDRA lobaire et l'utilisation d'un traitement 

antibiotique actif  sur les bactéries difficiles à traiter sont 

associés à la survie. 

Pendant le séjour en soins intensifs, la récupération de la 

neutropénie semble être un point important de 

récupération, tandis que la persistance de défaillances 

d'organes et l'utilisation de vasopresseurs sont associées à 

la mort. 

La plupart des survivants ont un séjour en USI > 3 

semaines















Conclusions

Les infections pulmonaires ou extrapulmonaires ont causé jusqu'à 

90% des cas de SDRA chez les patients atteints de tumeurs 

malignes. Les infections fongiques invasives représentaient un tiers 

de ces infections. La mortalité a considérablement diminué au fil du 

temps. 

L'échec de la VNI s'est produit dans 70% des cas et a été associé au 

décès, notamment chez les patients atteints de SDRA sévère, chez 

qui la VNI initiale est probablement imprudente.

Parmi les trois catégories de SDRA définies dans la définition de 

Berlin, seule une SDRA sévère était associée à une mortalité accrue.

La mortalité élevée chez les patients atteints d'infections fongiques 

invasives indique un besoin urgent d'études spécifiques de 

traitement antifongique précoce chez les patients à haut risque.











Conclusions

La moitié des patients atteints de SDRA présentaient des 

comorbidités majeures, qui étaient associées à un SDRA 

sévère, à un dysfonctionnement de plusieurs organes et à 

une mortalité au jour 28. Ces résultats n'appuient pas 

l'exclusion des patients atteints de SDRA présentant des 

comorbidités sévères des essais cliniques randomisés. Des 

essais chez des patients atteints de SDRA avec n'importe 

quelle comorbidité sont justifiés.



Les techniques de ventilation 

mécanique

• La ventilation invasive

• La ventilation non invasive (VNI)

• La ventilation invasive à l’ère de la VNI



La ventilation mécanique invasive



Les résultats

Sculier JP et al :  

La ventilation artificielle chez les patients atteints de 

cancer.

Rev Mal Respir 2001; 18(2):137-154.



Le pronostic en résumé

Type de population Nombre

d’études

Nombre de

patients ventilés

Taux de succès

(médiane)

Tout cancéreux 15 10 – 782 4 – 71% (18%)

Tumeurs solides 7 22 – 627 25 – 93% (31%)

Hémopathies malignes 7 17 – 67 8 – 35% (27%)

Greffes de moelle 11 16 - 60 4 – 19% (9%)



L’expérience de l’Institut Bordet

Vallot; Support Care Cancer 2003; 11 : 

236-241











La ventilation non invasive



Définition

La ventilation non 

invasive regroupe les 

méthodes n’ayant pas 

recours à l’utilisation de 

sondes d’intubation ou 

de trachéotomie mais à 

des interfaces telles que 

masque nasal, masque 

facial ou pièce buccale.



Bases historiques

• a été proposée avec succès chez le patient atteint 

d’hémopathie maligne sans trouble 

hémodynamique ni neurologique sévère

• 1982 : CPAP efficace dans les pneumopathies 

extensives graves dans une série de 11 patients 

permettant d’éviter l’intubation trachéale dans 

un nombre non négligeable de cas



La BiPAP oncologie

Noninvasive ventilation (BiPAP) 

for the treatment of  acute 

respiratory failure in patients with 

hematologic malignancies: a pilot 

study par Conti et al (ICM; 24: 

1283-8; 1998)



Ventilation non invasive avec intubation 

si échec

• C’est l’attitude actuellement recommandée (s’il 

n’y a pas de contre-indication à la VNI)

• Niveau de preuve : études cas-contrôles 

historiques

– Effet sur la mortalité : douteux

– Diminution séjour USI

– Moins traumatisant



Azoulay, Crit Care Med 29:519-525;2001



Depuydt, Chest 2004; 126(4):1299-1306



Meert, 2005 (2 x 47 patients pairés)

0,0811 (23,4%)23 (48,9%)Sortie hôpital

0,0113 (27,6%)26 (55,3%)Sortie USI

0,0116 (1-91)9 (1-42)Durée hospitalisation 

USI (jours)

-médiane (intervalle)

0,00110 (0-47)3 (1-26)Durée ventilation (jour)

-médiane (intervalle)

VMIVNI
p

Bras

Résultats



747,92147,621Pairés avec contrôles après 1996

0,00411,52661,526Pairés avec contrôles avant 1996

NA66,6366,63OPH 

0,1340,0109010IRA hypercapniques 

0,0220,63447,034IRA hypoxémiques 

0,00428,93863,138Non allo-greffés 

122,2922,29Allo-greffés 

0,00429,73767,537Patients non leucopéniques

120,01010,010Patients leucopéniques 

0,6326,31933,318Hémopathies malignes 

0,0228,6286929Tumeurs solides 

% sortiesN pts% sortiesN pts

VMIVNI
p

Bras
Sous-groupe













Conclusion

Parmi les patients immunodéprimés admis aux 

soins intensifs avec une insuffisance respiratoire 

aiguë hypoxémique, la ventilation non invasive 

précoce par rapport à l'oxygénothérapie seule n'a 

pas réduit la mortalité à 28 jours. Cependant, la 

puissance de l'étude était limitée.



Ventilation non invasive sans intubation en raison 

du mauvais pronostic du cancer





VNI « NTBR » 

Meert, Supp Cancer Care

• Janvier 2000 – avril 2004 : 18 patients

• Cause VNI : insuffisance respiratoire 

hypoxémique (n = 11) et insuffisance ventilatoire 

hypercapnique (n= 7)

• Durée médiane VNI : 2,5 j (1 à 8)

• 14 sortis vivants de l’USI et 10 de l’hôpital (55 %)



Conclusions

• La VNI semble particulièrement efficace chez le 

patient cancéreux (~50 % de réussite), 

permettant de réduire le taux d’intubation à 

25%. 

• L’intubation secondaire est de mauvais pronostic 

(10 % de réussite). 

• La VNI semble aussi efficace chez le patient 

NTBR.



La VMI à l’ère de la VNI

• IJB : janvier 2000 à décembre 2007

• 164 patients :

– VMI d’emblée : 123

– VMI puis VNI : 41









Résultats

Total VMI après 

VNI

VMI 

d’emblée

Sevrage VM 35% 21,9% 39,8%

Sortie USI 28% 1,1% 31,7%

Sortie hôpital 24% 9,8% 27,6%

p = 0,02





La place controversée de la VNI 

dans le SDRA





1004 cas en 20 ans











Conclusion

L'échec de ventilation non invasive chez les 

patients atteints de SDRA avec une tumeur 

maligne est fréquent et lié à la gravité du SDRA, au 

score SOFA et au SDRA lié à une infection 

pulmonaire. 

L'échec de la ventilation non invasive est associé à 

la mortalité hospitalière.



Les nouvelles techniques

• L’oxygène à haut débit

• L’ECMO



L’oxygène à haut débit











Conclusion

Parmi les patients immunodéprimés gravement 

malades souffrant d'insuffisance respiratoire aiguë, 

l'oxygénothérapie à haut débit n'a pas diminué de 

manière significative la mortalité au jour 28 par 

rapport à l'oxygénothérapie standard.



ECMO











La ventilation en pratique

importance de la précocité

de la prise en charge à

l'USI

pronostic immédiat :

perturbations liées à la complication

pronostic ultérieur:

caractéristiques du cancer

discuter isolement protecteur discuter traitement anticancéreux

succès échec

oui: essai

discuter trachéotomie

problème de la désescalade

non: intubation et VM

indication de VNI

évaluation de l'état d'avancement du cancer

(phase fonctionnelle du cancer)

complication nécessitant

un support ventilatoire


