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Grands mécanismes de dyspnée C
le cancéreux

Organe atteint Mécanisme Exemples
Systéme 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
Ciur défaillance pompe tamponnade péricardique
Globules rouges déficit transport oxygene anémie

Tissus périphériques blocage consommation oxygene choc septique



Les pneumopathies diffuses















Tableau clinique

A insuffisance respiratoire aigué hypoxémiante
pari d me pul monALl =r e | ¢
acute lung injury)

A formes les plus gravesDRA(syndrome de
d®t resse respiratolir

A Evolution possible versflarose pulmonaire

Alaneutrop®ni elendemp?®c
d®vel oppement doun S
majorer lors de la récupération de la
leucocytose




Causes Infectieuses

A Pneumocystis jiroveci
A Legionella
A Chlamydiase

A Tuberculose miliaire

A CMV, HSV, RSV, herpés zoster, Covid19
A Aspergillose




causes non Infectieuses

A toxicité médicamenteuse: MTX, BLM, MMG2JL

A
A
A

TK, imunothérapies
oneumonie radique
némorragie alvéolaire

ymphangite carcinomateuse, leucostase pulmonait

Aid me pul monaire cardio
Aid me pul mon-a$bDRA) | ®si on
A pneumopathie interstitielle idiopathique (greffe de

moelle osseuse)

A pneumopathie aux leucoagglutinines (transfusion)



La fibrose

Complication ultime de
certaines pneumopathies

di f fuses, SOl n
(SDRA, greffe de moelle) ou
progressivement (radiothérapie
cytotoxiques) et due a des
reactions inflammatoires
entrainant une fibrose diffuse
des alvéoles et une insuffisan
respiratoire majeure de
pronostic tres reserve.




Les toxicités des traitements



Diversmécanismes

WWW.pneumotox.com

A bronchospasmes aiquinorelbine, paclitaxel, VM26,
cisplatine)

Apneumopat hi es (méthdirgxates céundmals) i |

A pneumopathies interstitielles et fibroses pulmonaires
(bléomycine, mitomycine, cyclophosphamittesourees,
gefitinib, erlotinib,\erolimus, temsirolimus, ITK, inh. points
de contact immunitaines

A pneumopathies a éosinoph{éthotrexate, bléomycine)

A hémorragie alvéola(t®évacuzimab)

AT d me pul mo n(eytosine arabirasidep n n e |
Interleukin€, gemcitabine)

A pleurésie@mitomycine, docétaxel, méthotrexate).



http://www.pneumotox.com/

Protéinose alvéolaire secondaire
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Toxicité inhibiteurs point de control
Immunitaire

Tableau 1. Recommandations pour la prise en charge de la toxicité pulmonaire des « inhibiteurs de point de
contréle » (d’apres [16]).

Grade 1 : + retarder Controler imagerie a
Modifications le traitement 3 semaines. En I’absence

Surveillance d’amelioration
des symptomes traiter comme grade 2
tous les 2-3 jours

radiologiques
asymptomatiques

) Corticothérapie per os
Retar:der le tra1temenE Prednisone 1 mg/kg/j
Surveillance des sym

o au moins 4 semaines
anlotldlenne. | En l’absence d’amelioration a
Discuter bronchoscopie 2 semaines, traiter comme grade 3

Grade 2 :

Symptomes legers
a moderes

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



La lymphangite carcinomateuse
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La lymphangite carcinomateuse

Mécanisme:
0 Embolie cellules néoplasques
d Adénopathies mediastinales (a ref
& A partir tumeur pulmonaire

dyspnee, parfois aigué avec table:
type embolie pulmonaire

toux non productive

hypoxémie

RX et TDM thor a:
normale (stade des emboles
vasculaires) puis pneumopathie
interstitielle diffuse (stade de la
lymphangite périvasculaire)
finalement HT pulmonaire avec
cirur pul monaire




Diagnostic

Diagnostic différentiel

A au début : embolie
pulmonaire

A ensuite : cf pneumopathies
Interstitielles diffuses

Diagnostic
A TDM thorax

A bronchoscopie avec LBA et
biopsies transbronchiques




Traitement

A oxygénothérapie

A chimiothérapie dirigée contre la tumeur-sous
jacente

A corticothérapie : méthylprednisolone 1 mg/kg/,
" adapter ° | O0oeffet =



Leucostase et pneumopathie de ly

| Pneumopathie |
~ radique ;
\
Toxicité de
IArscytine . Pneumopathie Hémorragie
’ | de lyse intra-
Mnm - Maladie endothéliale - sivéolaire |
- Oedéme
Infection +++ ;\__ 4 :_,_y__'-ff - pulmonaire
Atteinte
Leucostase pulmonaire
spéciﬁque

‘ =

Revue des Maladies Respiratoires (2013) 29, 745755
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Haemoptysis between June 1779
and December 2009 n=1165

----| Other aetiologies n=997

v

Haemoptysis related to
neoplasm n=168 [14%)

No histology n=25
SCLC n=9
Cancer metastasis n=7
Haemoptysis related to causes
Ls other than cancer n=2#

Haemoptysis related to
proven lung NSCLC n=125 (11%)]

v

v
Bronchial Emergency surgery n=3
arteriography n=102 Emergency surgery related to
BAE failure n=131
Scheduled surgery following successful

BAE n=2

v

Conservative
treatment n=20

FIGURE 1 Flow chart of patients admitted for severe haemoptysis to Tenon Hospital (Paris, France) between June, 1995

and December, 2009. NSCLC: nonsmall cell lung cancer; SCLC: small cell lung cancer; BAE: bronchial arteriography
1, emergency surgery in patients in whom bleeding

embolisation. *: bronchiectasis n=1 and pulmonary embolism n=1; ":

was not controlled after BAE.



TABLE 2 Univariate and multivariate analyses of variables associated with in-hospital mortality

Variable Patients n  Hospital mortality n (%) Univariate analysis Multivariate analysis
OR (95% Cl) p-value OR(95% Cl) p-value
Age years 0.98 (0.95-1.01) 0.18
Alcohol abuse
No 94 29 [31) 1
Yes 31 10 (32) 1.07 (0.45-2.6) 0.9
Performance status
0-1 79 17 (22) 1 1
2-4 46 22 (48) 3.34 (1.5-7.3) 0.003 3.6 (1.3-9.6) 0.012
COPD/CVD
No 34 10 (29) 1
Yes 91 29 (32] 1.12(0.5-2.7) 0.8
Anticoagulants and/or antiplatelet treatment
No 81 27 (33) 1
Yes 4b 12 127) 0.75 (0.33-1.7) 0.5
ScC
No 60 23 (38] 1
Yes 65 16 (25) 0.51(0.3-1.1) 0.01
Advanced NSCLC*
No 37 318) 1 1
Yes 87 35 (401 7.6 (2.2-27) 0.002 8.6 (2-37] 0.004
Cavitation or necrosis
No 99 29 (29] 1
Yes 26 10 (38) 1.5 (0.61-3.7) 0.37
Central location"
No 31 619] 1
Yes 91 32 (35] 2.3(0.84-6.7) 0.11
Cancer progression
No 94 24 (26) 1
Yes 31 15 (48) 2.7 (1.2-6.4) 0.02
Mechanical ventilation
No 87 14 (16) 1 1
Yes 38 25 [66) 10 (4.2-24) <0.001 13 [4.5-36) <0.001
Vasopressors
No 104 24 (23) 1
Yes 21 15 (711 8.3 (2.9-24) <0.001
Transfusion
No 96 24 (25) 1
Yes 29 15 (521 3.2 [1.4-7.6) 0.008
SAPS Il [per point) 1.07 1.04-1.1] <0.001
Vasoconstrictive agents
No 68 16 (24) 1 1
Yes 57 23 [40] 2.2 1.02-4.8) 0.05
Bronchial arteriography
No 23 11 (48] 1
Yes 102 28 (27) 0.4110.16-1.04) 0.06

COPD: chrenic obstructive pulmonary disease; CVD: cardiovascular disease; SCC: squamous cell carcinoma; NSCLC: nonsmall cell lung

cancer; SAPS: Simplified Acute Physiclogy Score.

#,

location could not be determined in three patients.

: in one stage Il NSCLC patient the A or B staging could be not determined; 1. central
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Souvent de mécanismes multiple

- augmentation de la pression capillaire: OPH,
maladie veinocclusive, infarcissements
(aspergillose)

- lesion membrane alveolocapillaire : infections
amiodarone, chimiothéerapie, radiothéerapie,
infiltration neoplasique

-troublesded h ®mo st ase t hi
sévere, CIVD, avitaminose K



Tableau clinigue

moins dramatique gue chez le non cancéreux !
- dyspnee, hémoptysie, anémie a®¥jDBRA
- opacités alvéolaires diffuses en verre dépoli

- LBA : liquide rouge o0 s ®, pr ®senc
doh®mosi d®r I ne



Traitement

Acorriger |l es troubles de
A corriger une éventuelle cause cardiovascylRica)
Arechercher | daspergill os

corticopdes et traiter

A corticothérapie a haute dose (Iésions toxiques : cf cor
de chimiothérapie intensive et de TEBIplumédrEl15
mg/kg (sans depasser 1g) 3 jours en bolus iv puis 1 a
mg/kg/j pendant quelques semaines

A oxygénothérapie, VNI, ventilation mécanique invasive



Hémorragie alveolaire diffuse : stéroid
Metcalf, Am J Med 96:327;1994

Méthylprednisolone - <30mg >30mg p
n 12 10 43
intubés / 5 21
déces 11 9 29 S

VA postdiagnostic  5/5 4/5  10/22 S
infections || 5 3 18 NS



Les épanchements pleuraux










Abord thérapeutique

A Spécifique : traitement de la cause

A Symptomatique : contrdle de la formation de
| O®panchement pleur al

- ponctionvidange
- pleurodese
- pleurectomie




La ventilation mecanique



Indications

A Lespathologiesespiratoires
A Lespathologiesion respiratoires

Peu de ces affections
spécifiguement en rapport avec la ventilation



Les pathologies respiratoires

A Les pneumopathies infectieuses diffuses, principalemﬂ\t qygg affets toxiques du traitement
0 Pneumocystis jirovecii

0 Cytomégalovirus

0 Aspergillose invasive

3 Infections bactériennes ordinaires (Pneumocoque, O |mmunothérapies
Pseudomonas aeruginosa, @nRftiothdrapet ®ries, ¢€)

0 Infections virales diverses (adénovirus, virus respiratoi@ pneumopathie de lyse tumorale
syncytia, &)

0 Chimiothérapie
0 Thérapies ciblées

A Les hémorragies 0 syndrome de | daci
& hémorragie alvéolaire diffuse 6 pneumopathie aux leucoagglutinines
8 hémoptysie massive 0 syndrome de fuite capillaire

A Les atteintes néoplasiques A La protéinose alvéolaire secondaire
0 obstruction et compression tumorales A Les complications des greffes de moelle

0 embolie de cellules tumorales et lymphangite carcinon@teg%drome de fuite capillaire
0 leucostase
0

A , .0 pneumopathie interstitielle idiopathiqut
fausse deglutition et/ou fistule oesophagorespiratoire

0 maladie veouzlusive pulmonaire
d Bronchiolite oblitérante



o gk wbhE

Les pathologies non respiratoires

Les états de choc (essentiellement choc septique)

L6i nsuffisance cardiaque avec 1T d me pul mo
Le SDRA dans | e cadre doéun syndrome de dB¢@
Loemboli e pul monaire cruorique

LOi nsuffisance ventilatoire dodoorigine net

Lo ar r-fedpiramieer di o
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Laser bronchoscopy in respiratory failure from
malignant airway obstruction
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