L’insuffisance respiratoire aigué & la ventilation mécanique.

Le patient cancéreux peut développer une défaillance respiratoire aigué pour de multiples raisons
dont les principaux mécanismes sont résumés dans le tableau 1. Nous verrons dans ce chapitre
certaines des complications qui sont particuliecrement spécifiques a 'oncologie (1,2).

Tablean 1 : Grands mécanismes de dyspnée chez, le cancérenx

Orygane atteint Mécanisme Exemples
Systeme nerveux défaillance commande coma
neuromusculaire
myasthénie

syndrome de Guillain-Barré

Poumon 1) syndrome obstructif obstruction des voies aériennes

asthme
2) syndrome restrictif prenmopathie diffuse

épanchement plenral

Circulation pulmonaire espace mort embolie pulmonaire

Canr défaillance pompe tamponnade péricardique

Globules ronges déficit transport oxygéne anémie

Tissus périphérigues blocage consommation oxygéne choc septigue

1. Pneumopathies diffuses

Fréquentes, les pneumopathies diffuses (aussi appelées pneumopathies interstitielles) peuvent étre
dues a de nombreuses causes, infectieuses ou non. Les causes infectieuses (3) sont représentées
par les infections a bactéries ordinaires (Pneumocoque, bacilles a Gram négatif ...) ou atypiques
(Iégionella, chlamydia ...), les mycoses (aspergillose), les atteintes virales (cytomégalovirus,
herpes, VRS, herpés zoster, Covidl9) et la pneumocystose (Pneumocystis jiroveci). Les
étiologies non infectieuses sont variées: toxicité médicamenteuse, pneumonie radique,
hémorragie alvéolaire, lymphangite carcinomateuse, leucostase pulmonaire, pneumopathie
interstitielle idiopathique (greffe de moelle), pneumopathie aux leucoagglutinines ...

Le tableau clinique sera celui d’une insuffisance respiratoire aigué hypoxémiante dont le
mécanisme de base est un cedéme pulmonaire Iésionnel (ALI = acute lung injury). Les formes les
plus graves donneront un SDRA (syndrome de détresse respiratoire de 'adulte). Il faut savoir que
la neutropénie n’empéche pas le développement d'un SDRA (4,5) et que celui-ci pourra se
majorer lors de la récupération de la leucocytose (6,7). En cas de survenue d'un SDRA chez le
neutropénique (8), les facteurs de bon pronostic sont les formes pulmonaires, le choix initial de la
bonne antibiothérapie et la fait d’étre en premiere ligne de traitement pour son affection
néoplasique.

Il sera trés important d’établir un diagnostic étiologique vu les possibilités de traitement
spécifique. A I'heure actuelle, le test le plus performant est le lavage bronchoalvéolaire (9) mais il
a souvent été réalisé avant le transfert a I'USI ou son utilité devient dés lors questionnable (10,11).



11 peut étre réalisé sans risque majeur méme en cas de thrombopénie (12) ou de neutropénie (13).
La tomodensitométrie thoracique devra étre faite précocement car elle est plus parlante que la
simple radiographie du thorax chez le neutropénique fébrile (14). La biopsie pulmonaire sera un
examen de seconde intention, permettant en pratique d’affirmer un diagnostic non infectieux
(15), Palternative étant le traitement empirique par antibiothérapie multiple (16,17).

2. Les toxicités des traitements

Les médicaments, essentiellement la chimiothérapie, peuvent avoir une toxicité pulmonaire par
divers mécanismes (18,19) : bronchospasmes aigus (vinorelbine, paclitaxel, VM26, cisplatine),
pneumopathies d’hypersensibilité  (méthotrexate), pneumopathies interstitielles et fibrose
pulmonaire (bléomycine, mitomycine, cyclophosphamide, nitrosourées, etlotinib, everolimus,
temsirolimus, inhibiteurs de tyrosine kinase, immunothérapies), pneumopathies a éosinophiles
(méthotrexate, bléomycine), cedeme pulmonaire lésionnel (cytosine arabinoside, interleukine-2,
gemcitabine), pleurésies (mitomycine, docétaxel, méthotrexate). Les nouvelles immunothérapies
par inhibiteurs des points de contrdle immunitaire sont cause aussi de pneumopathies
interstitielles diffuses (20,21) dont la prise en charge reposera sur la corticothérapie.

La protéinose alvéolaire est une cause rare qui peut se rencontrer au décours des chimiothérapies
intensives et surtout chez le patient leucémique (22—24). Cliniquement elle se caractérise par une
pneumopathie diffuse avec aspiration trachéale d’un matériel d’aspect laiteux. Elle est causée par
une carence locale en GM-CSF induisant une immaturation du surfactant avec accumulation de
matériel protéinacé dans les alvéoles, matériel retrouvé au lavage bronchoalvéolaire. Le traitement
reposera sur le support ventilatoire, la réalisation répétée de lavage alvéolaire et 'administration
de GM-CSF.

Le syndrome de lacide rétinoique s’observe lors du traitement de la leucémie aigué
promyélocytaire par acide rétinoique (21,25). Il résulte de 'accumulation de cellules myéloides
matures dans les poumons sans Peffet de 'agent différentiant, entrainant un syndrome de fuite
capillaire évoluant vers le SDRA. Le traitement reposera sur la corticothérapie.

Dans le cadre des chimiothérapies intensives avec greffe de moelle, on peut observer
exceptionnellement une maladie veino-occlusive pulmonaire. Plus fréquemment dans les greffes
allogéniques, surviennent, a un stade précoce, la pneumopathie interstitielle dite idiopathique (206)
trés probablement liée au traitement et, a un stade beaucoup plus tardif, la bronchiolite
oblitérante.

La toxicité pulmonaire de la radiothérapie peut revétir divers aspects (27). La forme la plus
fréquente est la pneumonie radique dans le champ d’irradiation évoluant vers la fibrose. Des cas
de SDRA ont cependant été décrits (28,29) de méme que des bronchiolites oblitérantes avec
pneumonie organisée (BOOP) tardives et observées dans le poumon non irradié (30).

3. Leucostase pulmonaire et pneumopathie de lyse

Le syndrome de leucostase associera une détresse respiratoire avec SDRA et une
encéphalopathie. Le tableau pulmonaire consistera en dyspnée, fievre, tachypnée, infiltrats
interstitiels diffus, épanchements pleuraux et hypoxémie sévere. La leucostase pourra se
compliquer d’une hémorragie alvéolaire. Le syndrome s’observera habituellement en cas
d’hypetleucostase > 100.000/mm’ et aura comme principales causes: la leucémie
hyperleucocytaire (31,32), le traitement par facteurs de croissance G-CSF ou GM-SCF (33,34), la
récupération hématologique dans le contexte dune greffe de moelle (35), les syndromes



paranéoplasiques (36), le syndrome de P'acide rétinoique et I'hématopoicse extramédullaire (37).
Le traitement (38) associera leukaphéréses, support ventilatoire et chimiothérapie ou
corticothérapie.

La pneumopathie de lyse tumorale résulte d’une atteinte alvéolaire diffuse responsable d’une
détresse respiratoire survenant avec linitiation d’une chimiothérapie pour une leucémie aigué
(39,40). Elle s’observe de 10 heures a 20 jours apres le début de la chimiothérapie et peut se
compliquer d’hémorragie alvéolaire diffuse. Le traitement sera celui de tout SDRA.

4. Embolies néoplasiques et lymphangite carcinomateuse

A coté de son développement a partir d’'une tumeur pulmonaire ou « refro au départ de ganglions
médiastinaux, la lymphangite carcinomateuse (41) peut résulter de Pembolie de cellules
néoplasiques dans la circulation pulmonaire (42,43). Au stade initial, le tableau consistera en
dyspnée, parfois aigué comme dans I'embolie pulmonaire ordinaire (44). Ensuite les cellules
cancéreuses seront résorbées et infiltreront les lymphatiques, entrainant un tableau de
pneumopathie interstitielle diffuse avec dyspnée, toux non productive, hypoxémie. Au stade
précoce, le diagnostic peut étre posé par la recherche de cellules néoplasiques dans le sang prélevé
dans la microcirculation pulmonaire (45), cet examen n’est cependant qu’exceptionnellement
pratiqué. Au stade plus tardif, i sera donné par la TDM thoracique et les biopsies
transbronchiques. Si la corticothérapie peut aider le patient a mieux supporter sa dyspnée, seule la
chimiothérapie permettra de controler la maladie.

5. Hémoptysies et hémorragie alvéolaire diffuse

I’hémoptysie massive est une complication gravissime entrainant la noyade des voies aériennes et
le déces par asphyxie. Elle est principalement due chez le cancéreux a ’hémorragie tumorale
(essentiellement cancer bronchopulmonaire (40)), a Paspergillose pulmonaire et aux hémorragies
alvéolaires diffuses. Le traitement d’urgence reposera sur les mesures de réanimation, la
localisation de ’hémorragie par endoscopie, la correction des éventuels troubles de coagulation et
la résection de la lésion ou son embolisation lors d’une artériographie bronchique (47,48).

Par rapport a celle survenant chez I'adulte non cancéreux (syndrome de Goodpasture, maladie de
Wegener...), P’hémorragie alvéolaire du patient atteint de cancer présente souvent un caractere
moins dramatique avec une approche thérapeutique différente (49). Le mécanisme en est
souvent multiple : augmentation de la pression capillaire pulmonaire, lésions de la membrane
alvéolocapillaire (infections, infiltration néoplasique, toxicité, microangiopathie en cas de greffe
de moelle), troubles de I’hémostase. Le tableau clinique, qui peut étre silencieux associera
dyspnée, hémoptysies, anémie aigué et pourra évoluer le SDRA (50). Le diagnostic sera posé sur
base des images radiologiques et de 'examen du LBA. Il conviendra d’exclure une aspergillose
pulmonaire avant tout. Si celle-ci est exclue, on traitera le patient avec une corticothérapie a haute
dose (51). Les troubles de coagulation devront étre corrigés et un support ventilatoire mis en
ceuvre.

0. Les épanchements pleuraux

L’épanchement pleural est une complication fréquente du cancer (52,53). Il peut étre responsable
d’une dyspnée tres importante et de douleurs thoraciques. S’il faut exclure diverses causes
(infections, insuffisance cardiaque, tuberculose, dénutrition par hypoalbuminémie, ...), il sera le
plus souvent directement da a I'affection néoplasique. Le diagnostic reposera dans I'ordre sur la
ponction pleurale, la biopsie pleurale a I'aiguille, la thoracoscopie (pleuroscopie) avec biopsies.



Le traitement d’urgence consistera en une ponction-vidange (54). Dans un deuxi¢me temps, en
cas de reformation de I’épanchement, on procédera a un talcage soit par drain pleural soit par
thoracoscopie qui offre un léger bénéfice chez le patient capable de supporter une anesthésie
générale (55).

7. La ventilation mécanique

La ventilation mécanique est la technique de réanimation qui a fait 'objet du plus grand nombre
de publications chez le patient cancéreux. Elle peut en effet étre utile dans de nombreuses
pathologies mais le pronostic du patient est généralement réservé lorsqu’il faut y recourir.

1. Les indications
Les principales pathologies spécifiques peuvent nécessiter une ventilation artificielle chez le
patient cancéreux sont résumées dans le tableau 1 (56). Peu de ces affections ont fait jusqu’a
présent ’objet d’études spécifiquement en rapport avec la ventilation mécanique.

Tableau 1 : Principales indications de la ventilation mécanique
Les pathologies respiratoires
1. Les pneumopathies infectienses diffuses, principalement dues a :
a.  Pneumocystis jirovecii
b.  Cytomégalovirus
¢. Aspergillose invasive
d.  Infections bactériennes ordinaires (Pneumocoque, Psendomonas aeruginosa, entérobactéries, ...)
e.  Infections virales diverses (adénovirus, virus respiratoire syncytia, ...)
2. Les hémorragies
a.  hémorragie alvéolaire diffuse
b.  hémoptysie massive
3. Les atteintes néoplasiques
a.  obstruction et compression tumorales
b.  embolie de cellules tumorales et lymphangite carcinomatense
¢.  lencostase
d.  fausse déglutition et/ ou fistule oesophagorespiratoire
4. Les effets toxiques du traitement
Chimiothérapie
Thérapies ciblées
Immunothérapies
Radiothérapie
prenmopathie de lyse tumorale
syndrome de acide rétinoigne
prenmopathie anx lencoagglutinines
syndrome de fuite capillaire
5. La protéinose alvéolaire secondaire
6. Les complications des greffes de moelle
a.  syndrome de fuite capillaire
b.  pnenmopathie interstitielle idiopathique
¢.  maladie veino-occlusive pulponaire
d.  bronchiolite oblitérante
Les pathologies non respiratoires
1. Les états de choc (essentiellement choc septique)
2. Llinsuffisance cardiaque avec wdeme pulmonaire hémodynamique
3. Le SDRA dans le cadre d’'un syndrome de défaillance multiviscérale (sonvent d’origine septique)
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4. Llembolie pulmonaire cruorigue
5. Llinsuffisance ventilatoire d’origine neurologique
6. L'arrét cardio-respiratoire

Laspergillose invasive était le sujet d’un travail rétrospectif (57) portant sur 25 patients dont 22
cancéreux ayant nécessité la ventilation mécanique. Le taux de mortalité a été de 92% malgré un
traitement maximal antifongique et de soutien. Les malades ayant survécu avaient présenté une
récupération de leur fonction hématologique. Une étude plus récente (58) a collecté 67 cas en 13
ans avec une mortalité a 'USI de 88 % en cas de VMI (30 patients) et de 72 % en cas de VNI
(11pts), stable au cours du temps. L’introduction du voriconazole en traitement s’est associ¢e a
un meilleur pronostic. Il faut donc noter que contrairement a I'idée que beaucoup s’en font, le
pronostic de ces patients n’est pas uniformément fatal (59).

L’obstruction des voies aériennes par un processus néoplasique source de détresse respiratoire
bénéficie de la ventilation mécanique en attendant sa levée (60). Le principe du traitement sera de
placer une prothése en cas de compression extrinseque et de reperméabiliser la voie en cas
d’obstruction intraluminale. Ces instrumentations permettent le sevrage de la ventilation
mécanique et devront étre suivies d’un traitement anticancéreux adéquat. La radiothérapie permet
de sevrer également un nombre significatif de patients intubés dans le contexte d’'une obstruction
bronchique (61).

Le SDRA (syndrome de détresse respiratoire de I'adulte) n’a pas également fait I'objet de
beaucoup d’études spécifiques. 1l faut savoir que la neutropénie n’empéche pas le développement
d’un SDRA (4,5) et que celui-ci pourra se majorer lors de la récupération de la leucocytose (6,7).
En cas de survenue d’'un SDRA chez le neutropénique (8), les facteurs de bon pronostic sont les
formes pulmonaires, le choix initial de la bonne antibiothérapie et la fait d’étre en premicre ligne
de traitement pour son affection néoplasique. Une étude multicentrique francophone (62) a
rassemblé plusieurs centaines de cas et a mis en évidence une mortalité hospitalicre de 64 %. Les
facteurs de mauvais pronostic sont une greffe allogénique, un mauvais score SOFA, échec de la
VNI, un SDRA sévére et une infection mycotique invasive. Dans une étude (63) dont les
objectifs étaient de décrire les traitements et les résultats en fonction des comorbidités chez les
patients atteints de SDRA admis dans 19 USI entre 1997 et 2014, la moitié des patients atteints
de SDRA présentent des comorbidités majeures, qui sont associées a un SDRA sévere, a un
dysfonctionnement de plusieurs organes et a une mortalité au jour 28. I’analyse multivariable a
montré que la mortalité était plus faible chez les patients atteints de BPCO et plus élevée chez
ceux souffrant d'insuffisance cardiaque chronique, de tumeurs solides ou de tumeurs malignes
hématologiques. Ces résultats n'appuient pas I'exclusion des patients atteints de SDRA présentant
des comorbidités séveres des essais cliniques randomisés. Des essais chez des patients atteints de
SDRA avec n'importe quelle comorbidité sont justifiés.

2. Les techniques de ventilation mécanique
La ventilation mécanique pourra étre appliquée de fagon non invasive (au masque) ou invasive
(par intubation trachéale).

a. La ventilation invasive

Sa pratique ne sera gucre différente que chez le patient non cancéreux. Il existe en effet tres peu
de données sur ce sujet. Seule une étude prospective (64) a comparé de manicre consécutive, chez
les mémes 20 patients leucopéniques en insuffisance respiratoire sévere, les ventilations en
volume controlé et en pression controlée (mode BIPAP du respirateur Evita). Les résultats sont
en faveur de la ventilation en pression positive biphasique, avec réduction significative du pic
d’inspiration et de la pression téléexpiratoire et meilleure oxygénation.

La trachéotomie en cas de ventilation mécanique est source de discussion chez le cancéreux,
certains (65) la préconisent trés précocement pour éviter les complications infectieuses et



hémorragiques de lintubation trachéale chez des patients aussi a risque que ceux
d’oncohématologie atteints d’aplasie médullaire. Il existe malheureusement trées peu de travaux
sur ce sujet. Seule I'équipe de I'Institut Gustave Roussy a publié des données rétrospectives
montrant que la trachéotomie peut étre réalisée sans risque majeur chez le patient neutropénique
(66) et suggérant un bénéfice a la réaliser précocement (10). Vu les nombreux biais potentiels de
ces travaux, il conviendra de démontrer la validité de cette approche par une étude prospective
randomisée.

Les séries publiées fournissent des renseignements intéressants sur le taux de succes de la
réanimation et la survie, la fréquence de 'utilisation de la ventilation mécanique chez le cancéreux
admis en unité de soins intensifs ou dans un contexte pathologique ou thérapeutique particulier
comme la réalisation d’une greffe de cellules souches hématopoiétiques par exemple. Les résultats
sont résumés dans le tableau 2 d’apres une revue exhaustive de la littérature que nous avons
réalisée (50).

Tablean 2 : Pronostic de la ventilation mécanique

Type de population Nowbre d’études Nowibre de  patients | Taux  de  succes
ventilés (médiane)

Tout cancérenx 15 10— 782 4—71% (18%)

Tumenrs solides 7 22-627 25—93% (31%)

Hémopathies malignes 7 17—-67 8—35% (27%)

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

Il faut souligner la grande hétérogénéité de ces séries et leur contamination dans certaines
publications par des patients de chirurgie programmée, ce qui améliore substantiellement les
résultats. Cette analyse n’en permet pas moins de conclure que le pronostic de ces malades est
réservé.

Une étude rétrospective menée a I'Institut Bordet sur les résultats de la ventilation invasive de
1985 a 1997 (168 patients tout type de tumeurs) avant I’eére de la ventilation invasive (67) a obtenu
des taux d’extubation de 26 %, de sortie de 'USI de 22 % et de sortie de ’hopital de 17 %, ce qui
correspond aux résultats habituellement rapportés. Un seul facteur prédictif indépendant a pu
étre identifié tant pour extubation que pour la sortie de ’hopital : la leucopénie.

b. La ventilation non invasive (VNI)

La ventilation non invasive au masque a été proposée avec succes chez le patient atteint
d’hémopathie maligne sans trouble hémodynamique ni neurologique sévere. Il y a vingt ans déja,
la ventilation spontanée en pression positive permanente (CPAP) s’est avérée efficace dans les
pneumopathies extensives graves dans une série de 11 patients permettant d’éviter I'intubation
trachéale dans un nombre non négligeable de cas (68).

A la fin des années 1990 est apparu lintérét pour ces malades de la BiPAP (69,70). Elle permet
d’éviter I'intubation dans un nombre important de cas. Sa mise en route nécessite la collaboration
des patients et il convient donc de ne pas les transférer trop tardivement a 'unité de réanimation.
Une étude rétrospective cas-témoin avec 96 patients atteints essentiellement d’hémopathie
maligne (71) a montré un effet protecteur contre la mortalité en faveur de la VNI qui reste
significatif aprés correction pour les caractéristiques des patients. Un essai randomisé (72) a
montré que chez les patients immunodéprimés (en majorité cancéreux), le recours a la VNI
permettait de réduire le recours a la ventilation invasive et la mortalité par rapport aux soins
standards incluant loxygénothérapie. Ceci n’a pas été retrouvé dans une étude



multicentrique récente ou 'oxygeéne a été administré de fagon standard, dont la puissance
était cependant trop faible pour définitivement trancher la conclusion (73).

A I'Institut Bordet, apres une premiere étude de faisabilité ayant des résultats trés encourageants
avec 46 % des patients sortis vivants de ’hopital (74), nous avons également conduit une étude
cas-témoin (75) en appariant des patients de I’ére avant VNI avec des patients ayant bénéficié de
la VNI pour une cause similaire d’insuffisance respiratoire. Cette série a totalisé 94 patients. Les
durées de ventilation et de séjour a 'USI ont été significativement réduites, ce qui est bénéfique
pour le patient en termes de qualité de vie. Par contre, si la VNI était associée a une réduction de
la mortalité hospitalicre pour les témoins les plus anciens (avant 1996), ce n’était pas le cas pour
les plus récents (a partir de 1996). Cette observation suggere une amélioration des résultats de la
ventilation invasive et des traitements qui 'accompagnent au cours des dernieres années. Enfin,
vu son caractere peu invasif, son application s’est avérée possible avec des résultats non
négligeables pour des patients avec des limitations thérapeutiques dues au pronostic de Iaffection
néoplasique sous-jacente (70).

Dans une revue systématique publié en 2016 (77), incluant treize études observationnelles avec
un total de 2552 patients, les auteurs concluent que la VNI offre plus de bénéfices ou du moins
aucun mal aux patients avec insuffisance respiratoire aigué dans certaines causes
d'immunodéficience ou sans atteinte trop sévere.

c. La ventilation invasive a ’ére de la ventilation non invasive

Le développement de la VNI et ses bons résultats ont évidemment des répercussions sur ceux de
la ventilation invasive. Il existe cependant encore peu de résultats publiés sur ce sujet. Un échec
de la VNI semble un facteur de mauvais pronostic chez le patient atteint d’hémopathie maligne
(78). Dans notre expérience (79), dans une étude rétrospective avec 164 patients dont 41 ayant eu
un échec de VNI avant l'intubation, cet échec était un facteur significatif pour prédire échec de
la réanimation. Une étude multicentrique brésilienne va partiellement dans le méme sens (80).
L’application de la VNI en cas de SDRA est controversée. Une étude rétrospective
multicentrique frangaise (81) a analysé tous les patients atteints de tumeurs malignes pendant 20
ans avec cette complication en utilisant la nouvelle définition du SDRA de Berlin auquel un total
de 1004 cas répondait. Une ventilation non invasive a été utilisée chez 387 patients (38,6%) et
une défaillance du VNI est survenue chez 71%, avec une mortalité a I'hopital de 62,7%. La
gravité du SDRA définie par le rapport Pa02 / Fi02, une infection pulmonaire et le score SOFA
modifié ont été associés a un échec de la VNI. Les facteurs associés a la mortalité hospitalicre
étaient échec de la VNI, le SDRA sévere par rapport au SDRA léger et le score SOFA modifié.
L'échec de la VNI est donc associé a la mortalité hospitaliere.

Les nouvelles techniques

L’oxygene a haut débit (OHD) est de plus en plus utilisé avec ou sans support ventilatoire.
Revoyant leur expérience, des auteurs francais ont suggéré que lassociation VNI + OHD
donnait de meilleurs résultats que leur utilisation séparée (73). Ceci reste un sujet assez
controversé. Une étude randomisée (82) a testé si l'oxygénothérapie a haut débit diminue la
mortalité chez les patients immunodéprimés atteints d’insuffisance respiratoire hypoxémique
aigué, par rapport a l'oxygénothérapie standard (388 patients par bras). La mortalité au 28°™ jour
n'a pas été significativement différente entre les groupes (35,6% contre 36,1%), ni le taux
d'intubation (38,7% vs 43,8%). Chez les patients immunodéprimés gravement malades souffrant
d'insuffisance respiratoire aigué, l'oxygénothérapie a haut débit ne diminue donc pas de
maniére significative la mortalité par rapport a I'oxygénothérapie standard.

I’ECMO (oxygénation a membrane extracorporelle) a des indications éminemment
controversées en oncohématologie. Des auteurs autrichiens (83) ont rapporté des résultats
intéressants dans les hémopathies malignes. Mais ceux-ci n’ont pas pu étre reproduits jusqu’a



présent. Les données d’une étude européenne multicentrique coordonnées par les mémes auteurs
pour les greffes de moelle sont moins encourageantes (84) et la technique doit toujours étre
considérée comme expérimentale.

3. Conduite pratique
La décision d’instauration dune ventilation mécanique devra prendre en compte I'état
d’avancement de laffection néoplasique. On retiendra comme candidats les patients avec un
cancer aux phases du diagnostic, de la possibilité de cure ou du contréle (85). Cette approche
permet d’éviter des situations d’acharnement thérapeutique, la correction de la complication ne
changeant pas le mauvais pronostic de l'affection de base.
Il faut savoir que le pronostic des malades cancéreux admis pour une complication a I'USI
dépend essentiellement des perturbations induites par cette dernicre et non des caractéristiques
de l'affection néoplasique sous-jacente (86). Les meilleurs facteurs pronostiques sont les scores de
gravité (APACHE II, IGS II) mais ils ne permettent pas de prendre une décision individuelle. On
se trouvera des lors dans la méme situation qu’en réanimation générale et on ne tiendra compte
que du stade de I'affection néoplasique ou du refus du patient pour récuser I'indication.
Lorsque I’état du malade ou la cause de I'insuffisance respiratoire ne I'interdisent pas (épuisement,
instabilité hémodynamique, troubles neurologiques, non compliance...), on commencera le
traitement par la ventilation non invasive. Il est des lors tres important d’éviter les admissions
trop tardives a I'USI et il convient d’avoir de bons contacts avec les hématologues et les
oncologues pour que les indications soient précocement définies. Cette bonne collaboration peut
cependant s’avérer ardue a établir et les résultats pour le patient ne sont pas garantis méme si des
programmes de formation ont été mis sur pied (87).
En cas déchec (a constater treés rapidement) ou dans les autres situations, une intubation
trachéale par voie orale sera réalisée, éventuellement sous couvert d’une transfusion de plaquettes
en cas de thrombopénie marquée. Le choix du mode de ventilation mécanique se fera selon les
meémes criteres que pour le patient non cancéreux. Le traitement spécifique de la complication a
laquelle il faudra éventuellement adjoindre un traitement anticancéreux sera administré. En cas de
neutropénie sévere et prolongée, il est conseillé de mettre le patient dans une chambre de
réanimation avec un flux d’air laminaire vertical. La politique en matiere de ficvre chez le
neutropénique ventilé sera la méme que chez le neutropénique non ventilé. La trachéotomie sera
réservée aux cas de sevrage difficile.
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