
Lõinsuffisance respiratoire aigu±



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

Cîur défaillance pompe tamponnade péricardique

Globules rouges déficit transport oxygène anémie

Tissus périphériques blocage consommation oxygène choc septique



Les pneumopathies diffuses











Tableau clinique

Åinsuffisance respiratoire aiguë hypoxémiante 
par ïd¯me pulmonaire l®sionnel(ALI = 
acute lung injury)

Åformes les plus graves : SDRA(syndrome de 
d®tresse respiratoire de lõadulte)

ÅÉvolution possible vers la fibrose pulmonaire

Åla neutrop®nie nõemp°che pasle 
d®veloppement dõun SDRA  qui pourra se 
majorer lors de la récupération de la 
leucocytose



Causes infectieuses

ÅPneumocystis jiroveci

ÅLegionella 

ÅChlamydiase 

ÅTuberculose miliaire

ÅCMV, HSV, RSV, herpès zoster, Covid19

ÅAspergillose 



Causes non infectieuses

Åtoxicité médicamenteuse: MTX, BLM, MMC, IL-2, 

ITK, imunothérapies

Åpneumonie radique

Åhémorragie alvéolaire

Ålymphangite carcinomateuse, leucostase pulmonaire

Åïd¯me pulmonaire cardiog®nique

Åïd¯me pulmonaire l®sionnel ( SDRA)

Åpneumopathie interstitielle idiopathique (greffe de 

moelle osseuse)

Åpneumopathie aux leucoagglutinines (transfusion)



La fibrose

Complication ultime de 

certaines pneumopathies 

diffuses, sõinstallant 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



Diversmécanismes
www.pneumotox.com

Åbronchospasmes aigus(vinorelbine, paclitaxel, VM26, 
cisplatine)

Åpneumopathies dõhypersensibilit®(méthotrexate, cétuximab)

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

Åpneumopathies à éosinophiles(méthotrexate, bléomycine)

Åhémorragie alvéolaire(bévacuzimab)

Åïd¯me pulmonaire l®sionnel(cytosine arabinoside, 
interleukine-2, gemcitabine)

Åpleurésies (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

Å Mécanisme:
ð Embolie cellules néoplasques

ð Adénopathies médiastinales (a retro)

ð À partir tumeur pulmonaire

Å dyspnée, parfois aiguë avec tableau 
type embolie pulmonaire

Å toux non productive

Å hypoxémie

Å RX et TDM thorax : dõabord 
normale (stade des emboles 
vasculaires) puis pneumopathie 
interstitielle diffuse  (stade de la 
lymphangite périvasculaire)

Å finalement HT pulmonaire avec 
cïur pulmonaire



Diagnostic

Diagnostic différentiel

Åau début : embolie 

pulmonaire

Åensuite : cf  pneumopathies 

interstitielles diffuses

Diagnostic

ÅTDM thorax

Åbronchoscopie avec LBA et 

biopsies transbronchiques



Traitement

Åoxygénothérapie

Åchimiothérapie dirigée contre la tumeur sous-

jacente

Åcorticothérapie : méthylprednisolone 1 mg/kg/j 

¨ adapter ¨ lõeffet symptomatique



Leucostase et pneumopathie de lyse



Lõh®moptysie massive









Lõh®morragie alv®olaire



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 lõh®mostase : thrombop®nie 

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-ros®, pr®sence dõh®maties et 

dõh®mosid®rine



Traitement

Åcorriger les troubles de lõh®mostase

Åcorriger une éventuelle cause cardiovasculaire (¬Pcap)

Årechercher lõaspergillose (LBA) : ®viter dans ce cas les 

corticoµdes et traiter ¨ lõamphot®ricine B

Åcorticothérapie 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

Åoxygénothérapie, 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

ÅSpécifique : traitement de la cause

ÅSymptomatique : contrôle de la formation de 

lõ®panchement pleural : 

- ponction-vidange

- pleurodèse

- pleurectomie



La ventilation mécanique



Indications

ÅLespathologiesrespiratoires

ÅLespathologiesnonrespiratoires

Peu de ces affections ont fait jusquõ¨ pr®sent lõobjet dõ®tudes 

spécifiquement en rapport avec la ventilation mécanique



Les pathologies respiratoires

Å Les pneumopathies infectieuses diffuses, principalement dues à:

ð Pneumocystis jirovecii 

ð Cytomégalovirus

ð Aspergillose invasive

ð Infections bactériennes ordinaires (Pneumocoque, 

Pseudomonas aeruginosa, ent®robact®ries, é)

ð Infections virales diverses (adénovirus, virus respiratoire 

syncytia, é) 

Å Les hémorragies

ð hémorragie alvéolaire diffuse

ð hémoptysie massive

Å Les atteintes néoplasiques

ð obstruction et compression tumorales

ð embolie de cellules tumorales et lymphangite carcinomateuse

ð leucostase

ð fausse déglutition et/ou fistule oesophagorespiratoire 

Å Les effets toxiques du traitement

ð Chimiothérapie

ð Thérapies ciblées

ð Immunothérapies

ð Radiothérapie

ð pneumopathie de lyse tumorale

ð syndrome de lõacide r®tinoµque

ð pneumopathie aux leucoagglutinines

ð syndrome de fuite capillaire

Å La protéinose alvéolaire secondaire

Å Les complications des greffes de moelle

ð syndrome de fuite capillaire

ð pneumopathie interstitielle idiopathique

ð maladie veino-occlusive pulmonaire

ð Bronchiolite oblitérante 



Les pathologies non respiratoires 

1. Les états de choc (essentiellement choc septique)

2. Lõinsuffisance cardiaque avec ïd¯me pulmonaire h®modynamique

3. Le SDRA dans le cadre dõun syndrome de d®faillance multivisc®rale (souvent dõorigine septique)

4. Lõembolie pulmonaire cruorique

5. Lõinsuffisance ventilatoire dõorigine neurologique

6. Lõarr°t cardio-respiratoire 








