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Epidémiologie 







Etiologies 







Diagnostic 



Causes d’IRA selon le délai dans 

les hémopathies malignes 

Azoulay E, 2008, Rev Mal Respir 

Diagnostic Début tt Neutropénie Consolidation Phase tardive 

Infiltration/  

Lyse 

Lyse/ 

Syndrome de 

fuite capillaire 

Sepsis Infiltration     

Néoplasie secondaire 

Toxicité 

Toxicité 

Hémorragie alvéolaire-Surcharge-Infections 





Causes d’IRA non infectieuses post 

allogreffe selon le délai 



Causes d’IRA selon type d’immunosuppression 



Causes d’IRA selon  

- aspect radiologique 

- clinique 

- aspect CT  





Homme  

59 ans allogreffe  

LAL  

sous Tacrolimus  

sous mycophenolate 

Lymphopénie 

Dyspnée  

 

 

 

 



Homme 63 ans 

LMC  

allogreffe haploidentique 

GVH sous corticoides 

 

 

 

 

 

 

 



GB 130 000 GB 





PNEUMOPATHIE DE LYSE 

TUMORALE 
• complication rare 

• atteinte alvéolaire diffuse  

• Détresse respiratoire survenant avec l’initiation 
d’une chimiothérapie 

• LAM, LAL, leucémie myélomonocytaire avec 
éosinophilie 

• 10 h à 20 jours après le début de la 
chimiothérapie  

• SDRA , hémorragie alvéolaire.  

• traitement supportif, avec recours éventuel à la 
ventilation  



• Homme 27 ans  

• LAL allogreffe non familliale 

• détresse respiratoire  

• contexte de pneumopathie, d'hypoplaquettose et 

de micro-angiopathie sur cysclosporine 

 



Homme 47 ans.  

Cancer bronchique. 

Dyspnée inspiratoire. 



EMBOLIES PULMONAIRES 

NÉOPLASIQUES / LYMPHANGITE 

CARCINOMATEUSE 

• embolisation de cellules néoplasiques dans les 
artères pulmonaires distales où elles sont 
résorbées pour infiltrer la vascularisation 
lymphatique, donnant le tableau de lymphangite 
carcinomateuse 

• Dyspnée, douleurs thoraciques, toux et 
hémoptysies, SDRA, décompensation cardiaque 
droite  

• CT thorax: signes de lymphangite, avec 
épaississement de l’interstice 
péribronchovasculaire et des septa.  

• Chimiothérapie, corticoïdes? 

 



Femme 68 ans.  

Néoplasie mammaire M+ au niveau osseux 

traitée par Afinitor  

 

  



Pneumonie interstitielle non 

spécifique 

Gemcitabine, Fludarabine, Paclitaxel, Docetaxel, 

Irinotecan, Gefitinib, Erlotinib, Imatinib, Rituximab, 

Thalidomide, Bortezomib, Temsirolimus, Trastuzumab, 

Oxaliplatine, Temozolomide 

Pneumonie d’hypersensibilité Paclitaxel, Docetaxel, imatinib, méthotrexate 

Pneumonie à éosinophiles Fludarabine, Oxaliplatine 

 

Fibrose interstitielle Gemcitabine, Fludarabine, Paclitaxel, Gefitinib, 

oxaliplatine, bléomycine, mitomycine 

Hémorragie alvéolaire Gemcitabine, Gefitinib, Rituximab 

 

Maladie veno-occlusive Gemcitabine 

Bronchiolite oblitérante Topotecan, trastuzumab, thalidomide 

DAD/SDRA Fludarabine, docetaxel, oxaliplatine, gefitinib, erlotinib, 

gemcitabine, trastuzumab, Ara C 

Epanchements pleuraux Gemcitabine, fludarabine, docetaxel, imatinib, 

thalidomide 

Bronchospasme Gemcitabine, paclitaxel, anticorps monoclonaux 

Hémoptysies Bevacizumab 



SYNDROME DE FUITE 

CAPILLAIRE 

• atteinte lésionnelle des cellules endothéliales 
par le traitement anticancéreux :  
hyperperméabilité capillaire.  

• docétaxel, AraC, gemcitabine, conditionnement 
des greffes de moelle, Il-2,  

• Hypotension artérielle, tachycardie, œdèmes, 
oligurie, insuffisance rénale et détresse 
respiratoire par œdème pulmonaire. 

• oxygénothérapie, support ventilatoire et 
éventuellement diurétique, corticothérapie (?) 

• Si possible, arrêt de l’agent en cause 



SYNDROME DE L’ACIDE 

RÉTINOÏQUE 

• Agent différentiant 

• LA promyélocytaire. 

• les cellules leucémiques se différencient, en se divisant, 

en cellules hématologiques matures.  

• 6-27% dans les 2-47 jours du début du TT 

• hyperleucocytose, parfois > 50 000/mm³ avec leucostase 

pulmonaire et défaillance respiratoire, voire SDRA 

(hémorragie alvéolaire cf coagulopathie) 

• support ventilatoire et corticothérapie avec des doses de 

l’ordre de 2x10 mg de dexa/j 

• Mortalité: 3-6% si tt instauré 
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Quel bilan? 



Pronostic 

 





By multivariable analysis, factors associated with increased 
mortality were  

• invasive aspergillosis (OR, 2.13; 95% CI, 1.05–14.74),  

• no definite diagnosis (OR, 3.85; 95% CI, 1.26–11.70) 

• vasopressors (OR, 3.19; 95% CI, 1.28 –7.95) 

• first-line conventional MV (OR, 8.75; 95% CI, 2.35 –35.24) 

• MV  after NIV failure (OR, 17.46; 95% CI, 5.04–60.52) 

• late NIV failure (OR, 10.64; 95% CI, 1.05–107.83) 



Pronostic dans l’ARDS 

Hospital mortality 64 % 

59, 63 and 68.5 %,  

respectively  

(p = 0.06). 





Support ventilatoire 

• VMI 

• VNI 

• ECMO 



Ventilation mécanique invasive 



Hospital mortality 

71%. 





ICU mortality 68% 





100% mortalité si VMI « tardive » 



Ventilation non invasive 









ECMO 

 



Mortalité 50% 



Qui admettre? 



Evolution/ré-évaluation 



Au plus on fait,  

au mieux on fait! 

Comment faire mieux? 



On s’améliore! 



Conclusions 

• 50% patients onco-hémato  

• Etiologie infectieuse, hémorragie, 

tumorale, toxique 

• Type de tumeur, clinique, délai, aspect 

radiologique 

• Tests non invasifs 

• Mortalité 50% 

• Triage 

• Ré-évaluation 
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Ventilation Non Invasive Précoce au cours de 

l’Insuffisance Respiratoire Aiguë chez le patient 

immunodéprimé .  

Essai Prospectif Multicentrique Randomisé Contrôlé :  

I-VNI-ctus 


