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PLACE DU PROBLEME…

 Nombre de patients immunodéprimés en constante

croissance:

 Augmentation du nombre de cancers et d’hémopathies

 Augmentation du nombre de greffes de moelle ou d’organes

solides,

 Plus large utilisation de traitements immunodépresseurs

dans des indications non oncologiques: maladies de système

et maladies inflammatoires chroniques.



 IRA: première cause d’admission en soins intensifs

 5% en oncologie Vs 20% en cas d’hémopathies

 30% Allogreffe de moelle osseuse

 Incidence croissante:

 Constante augmentation des pathologies malignes

 Allongement de l’espérance de vie des POH grâce à

l’amélioration des traitements de support et à

l’administration de traitements curatifs de plus en plus

intensifs

(mais de plus en plus immunosuppresseurs ou toxiques)

Infectiologie en Réanimation 2013



 Mortalité élevée: 50%
 75% si ARDS

 90% si ventilation invasive

 Facteurs de pronostic:
 État général altéré (performance status)

 Retard d’admission en réanimation

 Étiologie de l’IRA

 Greffe allogénique de moelle

 Défaillance multiple d’organes

 Ventilation mécanique invasive



MORTALITE EN REANIMATION DES PATIENTS D’ONCOHEMATOLOGIE



SURVIE EN REANIMATION DES PATIENTS D’ONCOHEMATOLOGIE



MORTALITE DES ALLOGREFFES DE MOELLE EN REANIMATION 



SURVIE DES ALLOGREFFES DE MOELLE MIS SOUS VM 



 Pronostic en réanimation amélioré à plusieurs

niveaux:

 Admission précoce en réanimation

 Introduction de laVNI (alternative à la ventilation invasive)

 Stratégie non invasive pour le diagnostic étiologique (mini-

diagnostic stratégie…).

 Prise en charge agressive des états de choc septiques

 Arsenal thérapeutique antitumoral plus puissant et agressif

 Fin de l’adage de non admission en

réanimation des patients d’oncohématologie

en détresse vitale





DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE D’UNE IRA 

DES PATIENTS D’ONCOHEMATOLOGIE



SIGNES CLINIQUES

 Tachypnée

 Mise en jeu des muscles respiratoires accessoires

voire épuisement

 SaO2 < 90% à l’AA

 Besoins d’O2 à fort débit ou support ventilatoire

E.AZOULAY. REV MAL RESPIR 2008;25: 433-49
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1ére ETAPE 

 Éliminer OAP hémodynamique

 Examens complémentaires inutile 10% des cas

 Meilleur pronostic

 ATCDS/ SIGNES CLINIQUE/ ETT/ NT PROBNP

E.AZOULAY. REV MAL RESPIR 2008;25: 433-49



ORIGINE INFECTIEUSE SELON TYPE 

D’IMMUNOSUPPRESSION





Place du LBA

 Si outils non invasifs de diagnostic (antigénémie

aspergillaire, antigénuries…) non contributifs.

 Absence de diagnostic: surmortalité (OR 8,65)

 FB-LBA: diagnostic dans 55%des cas

 seul examen à apporter un diagnostic dans 34 % des cas.

 Arrêt de traitement dans un tiers des cas

 Meilleur rendement si précoce et avant toute

antibiothérapie

E.Azoulay. CCM2008







 Hantise:
 Aggravation clinique et gazométrique après fibroscopie

(10 à 40% dans la littérature)

 Étude au laboratoire d’endoscopie bronchique:
 Baisse de la PaO2 d’environ 10 mmHg après FB

 Baisse jusqu’à 23 mmHg après un LBA sans complications

 Persistance de la dégradation de l’hématose pendant 15 à 24
heures

 FB/LBA: classiquement non recommandée en cas
d’hypoxémie profonde (PO2/FiO2<75 mmHg en
ventilation spontanée)



Figure 1: Réalisation pratique d’une fibroscopie chez un sujet 

hypoxémique non intubé en réanimation sous VNI 











ETIOLOGIES EMERGENTES:

 Pneumopathie de lyse tumorale:

 Atteinte alvéolaire diffuse responsable d’une IRA survenant

avec l’initiation d’une chimiothérapie pour une leucémie aiguë

(10 heures à 20 jours après le début)

 peut se compliquer d’hémorragie alvéolaire diffuse.

 Traitement: celui de tout SDRA.

 Leucostase pulmonaire:

 SDRA associé à une atteinte neurologique

 Hyperleucostase > 100.000/mm3

 Traitement: leukaphérèses, support ventilatoire et

chimiothérapie ou corticothérapie



PRISE EN CHARGE SYMPTOMATIQUE



Authors Year Journal Number of
patients

Hospital
Mortality

Kress 1999 AJRCCM 153 MV
/

67%/
/

Hilbert 2000 CCM /
64 NIMV

/
68%

Hilbert 2001 NEJM 14 MV
8 NIMV

93 %
53 %

Azoulay 1999 ICM 46 MV
9 NIMV

78 %
22 %

Azoulay 2001 CCM 189 MV
48 NIMV

70.8 %
48.7 %

Larché 2003 ICM 68 MV
12 NIMV

79.4 %
75 %

Khassawneh 2002 Chest 78 MV
/

75%
/

Darmon 2002 ICM 49 MV
42 NIMV

71.4 %
45 %

Kroschinsky 2002 ICM 54 MV
/

74 %
/

Benoit 2003 CCM 87 MV
/

67.8 %
/

Massion 2002 CCM 48 MV
/

75 %
/

Azoulay 2004 Medicine 114 MV
79 NIMV

75 %
48 %

VM  75.1%

VNI 51.4%

















MODALITES:

 Ventilateur: ventilateur de réanimation, ou appareil

dédié à laVNI

(disposant d’un mélangeur d’oxygène pour délivrer des

FiO2 élevées).

 Modes ventilatoires : mode en Pression (AI ou BIPAP)

 Interfaces : masque facial ou bucconasal recommandé en

première intention





































AUTRES INDICATIONS: LATA

 Modalité d’assistance ventilatoire maximale chez des

patients immunodéprimés en cas de refus d’intubation ou

chez des patients chez qui l’intubation et la VMI jugées

déraisonnables (défaillances associées ou stade

d’évolutivité de la maladie sous-jacente sans possibilité

curative) Réanimation (2015) 24:586-598

 VNI palliative de la dyspnée chez des patients en LATA et

en phase terminale, en particulier de maladies

oncologiques
Am J Hosp Palliat Care 24:417–21





IL EST TEMPS DE REVISER LE CONSENSUS…

SFAR-SRLF 2006



« TIME TO THINK DIFFERENTLY »

E. AZOULAY

ESICM 2017


