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Résumé Les patients atteints de leucémie aiguë myéloïde
(LAM) peuvent développer une insuffisance respiratoire
aiguë (IRA) dès les premiers jours de la maladie, responsable
d’une admission en réanimation dans la moitié des cas.
Même si les infections sont les causes les plus fréquentes
d’IRA chez ces patients, certains d’entre eux développent
une atteinte pulmonaire spécifique de la LAM. On peut en
distinguer trois différents types : la leucostase pulmonaire,
l’infiltration pulmonaire leucémique et la pneumopathie
de lyse. Reconnaître et différencier ces trois entités est
complexe mais possible. Souvent, l’évolution respiratoire
permet de trancher a posteriori. Dans cette revue, nous décri-
vons ces trois différentes entités souvent intriquées et propo-
sons une gestion thérapeutique, fondée sur la collaboration
entre hématologues et réanimateurs.

Mots clés Leucémie aiguë myéloïde · Atteinte pulmonaire
spécifique · Leucostase · Hémorragie alvéolaire ·
Chimiothérapie

Abstract Patients with acute myeloid leukemia (AML) can
develop acute respiratory failure (ARF) during the first days
of the disease, leading to admission to the intensive care unit
in half of the cases. Even though infections are the most
frequent causes of ARF, some of the patients may develop

a specific leukemic pulmonary involvement. Different kinds
of respiratory involvement can be distinguished: leukostasis,
pulmonary leukemic infiltration, and acute lysis pulmonary
disease. In this review, we describe these three different enti-
ties based on the literature and our experience. However,
consensus remains limited and further studies are warranted
to establish diagnostic criteria. Finally, we present specific
management guidelines, based on collaboration between
hematologists and intensivists.

Keywords Acute myeloid leukemia · Leukemic lung
involvement · Leukostasis · Diffuse alveolar hemorrhage ·
Chemotherapy

Introduction

Les leucémies aiguës myéloïdes (LAM) sont des hémopa-
thies malignes agressives caractérisées par la croissance
rapide des cellules leucémiques immatures (blastes) dans la
moelle osseuse. Le diagnostic est posé sur un myélogramme
montrant 20 % ou plus de cellules blastiques. Leur pronostic
varie, selon les classifications de l’OMS (Organisation Mon-
diale de la santé) et FAB (French-American-British) et les
analyses cytogénétique et de biologie moléculaire [1]
(Tableau 1). Les LAM peuvent se présenter selon deux
formes différentes en fonction du nombre de leucocytes
circulants : pancytopénique ou hyperleucocytaire. Certains
patients peuvent par ailleurs présenter des localisations
extramédullaires appelées chloromes, en particulier les
LAM4, les LAM5, les LAM hyperleucocytaires, et les
LAM avec une translocation t(8;21) ou expression du
CD56 [1]. Les patients atteints de LAM hyperleucocytaire
ont un pronostic plus mauvais en raison de complications
pulmonaires et neurologiques plus fréquentes, notamment
hémorragiques [2]. La mortalité précoce est principale-
ment liée aux infections pulmonaires, aux manifestations
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hémorragiques de la coagulation intravasculaire disséminée
(LAM3) et à la toxicité de la chimiothérapie.

Les patients atteints de LAM peuvent souffrir de compli-
cations pulmonaires diverses tout au long de l’évolution de
leur maladie, conduisant parfois à une insuffisance respira-
toire aiguë (IRA) et l’admission en réanimation. Dans une
série publiée en 2005, la mortalité globale en réanimation
des patients atteints de LAM était de 34 % et de 87 % lorsque
la ventilation mécanique invasive était nécessaire [3]. Deux
études récentes montrent qu’au cours des 30 premiers jours
de la prise en charge d’une LAM, les patients admis en réa-
nimation ont une survie globale plus faible, en raison de
l’apparition de complications aiguës, notamment respiratoi-
res [4,5]. Les complications pulmonaires peuvent être cau-
sées, non seulement par des infections, mais aussi par des
atteintes pulmonaires non infectieuses liées directement au
processus leucémique ou à son traitement. Dans ce cadre,
comprendre l’étiologie de l’IRA et faire le diagnostic « d’at-
teinte pulmonaire leucémique » est essentiel afin de pouvoir
délivrer le bon traitement et améliorer le pronostic.

Les atteintes pulmonaires restent néanmoins rares au cours
de la chimiothérapie d’induction des LAM. Ainsi, dans une
étude publiée en 2010 [6], parmi 1541 patients recevant une
chimiothérapie d’induction pour une LAM ou un syndrome

myélodysplasique à haut risque, seulement 120 (8 %) déve-
loppaient une IRA dans les deux semaines suivant le début de
la chimiothérapie. Ils avaient une survie médiane de trois
semaines. En 2004, une étude a rapporté chez 65 patients
consécutifs récemment diagnostiqués de leucémie aiguë, 38
événements respiratoires (chez 30 des 65 patients) [7]. Trente-
quatre pour cent de ces atteintes respiratoires étaient rappor-
tées à une infection, 42 % à une autre cause. Chez 24 % des
patients, l’étiologie restait indéterminée.

Les atteintes pulmonaires spécifiques à la phase aiguë des
LAM restent peu et mal décrites. Néanmoins, trois types peu-
vent être distingués : la leucostase, l’infiltration pulmonaire
leucémique (IPL) et la pneumopathie de lyse (ALP). Dans
cette revue, nous décrirons ces différents types d’atteinte pul-
monaire, proposerons une stratégie diagnostique et enfin exa-
minerons les différentes options thérapeutiques.

Les atteintes pulmonaires leucémiques

La leucostase pulmonaire

Un syndrome de leucostase peut apparaître lorsque le nom-
bre de cellules tumorales circulantes est très élevé ou aug-
mente rapidement, conduisant à des agrégats de blastes dans
la lumière des vaisseaux [8,9] (Fig. 1). Les premières consi-
dérations rhéologiques ont montré que la viscosité sanguine
était considérablement augmentée dans le cas des LAM
hyperleucocytaires, affectant la circulation au niveau des
poumons, du cerveau et plus rarement d’autres organes
[10]. Cependant, la leucostase a également été décrite chez
certains patients sans hyperleucocytose, plaidant pour un
mécanisme qualitatif et non uniquement quantitatif, caracté-
risé par une interaction entre blastes et endothélium vascu-
laire [11,12].

La leucostase et l’hyperleucocytose en général sont des
facteurs de mauvais pronostic pour la survie très précoce.
Dans une étude publiée en 2008, les patients avec une hyper-
leucocytose supérieure à 100 G/L avaient un pronostic plus
mauvais que les autres, indépendamment de la présence de

Tableau 1 Classification OMS des tumeurs myéloïdes et leucé-

mies aiguës (LAM) [58]

LAM présentant des anomalies génétiques récurrentes

LAM avec t(8;21)(q22;q22) ; RUNX1-RUNX1T1

LAP avec t(15;17)(q22;q12) ; PML-RARα (AML-M3)

LAM avec inv(16)(p13.1q22) ou t(16;16)(p13.1;q22) ; CBFβ/

MYH11

LAM avec t(9;11)(p22;q23) ; MLLT3-MLL

LAM avec myélodysplasie « multilignée »

LAM secondaires à des thérapeutiques

LAM, non autrement spécifiées (classification FAB)

LAM avec différenciation minime (M0) ;

LAM sans maturation (M1) ;

LAM avec maturation (M2) ;

Leucémie aiguë myélomonocytaire (M4) ;

Leucémie aiguë monoblastique/monocytaire (M5) ;

Leucémie aiguë érythroïde (M6) ;

Leucémie aiguë mégacaryoblastique (M7).

LAM à différenciation basophile

LAM avec myélofibrose

Leucémie aiguë biphénotypique

AML : acute myeloid leukemia ; CBF : core binding factor ;

LAP : leucémie aiguë promyélocytaire ; PML : promyelocytic

leukemia ; RARα : retinoic acid receptor alpha ; MYH11 : myo-

sin heavy chain gene ; MLL : myeloid/lymphoid or mixed-

lineage leukemia

Fig. 1 Représentation schématique de la leucostase pulmonaire

et infiltration pulmonaire leucémique
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symptômes leucostase, avec 17 % de mortalité liée à des
complications hémorragiques intracrâniennes ou une insuf-
fisance respiratoire aiguë [2]. Parmi les 45 patients présen-
tant une LAM hyperleucocytaire, seulement 16 avaient des
signes cliniques de leucostase. La durée médiane de survie
était de dix mois, versus 19 mois chez les patients sans
hyperleucocytose (p < 0,001).

Sur le plan clinique, la leucostase est observée lorsque les
leucocytes circulants dépassent le seuil de 10 à 100 G/L
(10 G/L pour les LAM3, 50 G/L pour les LAM4 et LAM5
et 100 G/L pour les autres), particulièrement chez les
patients atteints de LAM5 et LAM4, chez lesquels l’hyper-
leucocytose est plus fréquente [1]. Les signes cliniques sont
non spécifiques et associent des symptômes respiratoires et
neurologiques mais aussi vasculaires avec priapisme, livedo
et parfois même ischémie myocardique (Tableau 2).

Le diagnostic est posé sur l’association des caractéris-
tiques phénotypiques de la LAM aux caractéristiques clini-
ques et radiologiques (Tableau 3). Un score de leucostase
(Leukostasis Grading Score) a été développé en 2005 à partir
de 95 patients atteints de LAM hyperleucocytaire [13] et
pourrait prédire l’existence d’un syndrome de leucostase
[14]. Il est basé sur la gravité des symptômes respiratoires,
neurologiques, vasculaires et généraux donnant une proba-
bilité de leucostase de zéro, possible, probable ou très pro-
bable. Parfois, le diagnostic différentiel est difficile à faire
avec une atteinte pulmonaire d’autre origine et un des critè-
res diagnostiques peut alors être la résolution complète
des symptômes rapidement après administration de la chi-
miothérapie. Les caractéristiques radiologiques sont impré-
cises. La radiographie et le scanner peuvent être normaux
(Fig. 2A) ou montrer des consolidations bilatérales ou des
images bilatérales interstitielles de type réticulaire ou des
lignes septales (Fig. 2B). Une série autopsique de dix
patients avec une leucostase pulmonaire histologiquement
prouvée (accumulation de cellules leucémiques occupant
tout ou partie de la lumière des petites artères, artérioles,
capillaires ou veinules avec ou sans fibrine) retrouvait quatre
patients avec des radiographies de thorax normales (histolo-
giquement leucostase isolée), quatre patients avec des conso-
lidations alvéolaires diffuses (histologiquement poumons
augmentés de volume, leucostase et œdème interstitiel) et
deux patients avec consolidation localisée au lobe supérieur
droit et épanchement pleural [15]. Une série très récente
montrait que chez les patients atteints de LAM présentant
des images infiltratives bilatérales étaient plus hyperleucocy-
taires et avaient un pronostic plus mauvais que les patients
présentant des images localisées [16]. La scintigraphie pul-
monaire de perfusion a été évaluée et montre un pattern
occlusif vasculaire diffus mais son utilisation demeure
controversée et cette technique n’est pas couramment utili-
sée pour le diagnostic des leucostases [17].

Tableau 2 Manifestations cliniques de la leucostase

Manifestations respiratoires

Dyspnée d’intensité variable en fonction

de l’hyperleucocytose

Manifestations neurologiques

Céphalées

Ralentissement psychomoteur, somnolence pouvant aller

jusqu’au coma

Sensation ébrieuse

Confusion

Vision floue, hémorragies rétiniennes, œdème papillaire

Hémorragie intracrânienne

Autres

Priapisme

Livedo acral

Ischémie myocardique (rare)

Asthénie

Tableau 3 Critères pouvant servir à distinguer les différents types de d’atteinte pulmonaire leucémique

Leucostase Infiltration pulmonaire leucémique Pneumopathie aiguë de lyse

Moment d’apparition Avant la chimiothérapie Avant la chimiothérapie Immédiatement jusqu’à

l’apparition de la neutropénie

Hyperleucocytose Oui Pas obligatoire Oui ou non

Manifestations

extrapulmonaires

Leucostase neurologique Atteinte hépatique, chloromes Syndrome de lyse tumorale

aiguë

Anomalies

radiologiques

Non spécifiques Infiltrations le long des vaisseaux

lymphatiques dans les tissus interstitiels

septaux, pleuraux et péribronchovasculaires,

Pneumopathie éparse

et multilobaire

Résultats

anatomopathologiques

Occlusion de la lumière

vasculaire

par les agrégats

de blastes

Infiltration des blastes dans les artères

pulmonaires, les bronches et les bronchioles

Lésions alvéolaires diffuses
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L’infiltration pulmonaire leucémique

L’infiltration pulmonaire leucémique (IPL) correspond à
l’invasion qualitative du parenchyme pulmonaire par les cel-
lules blastiques [18]. L’IPL survient chez les patients avec ou
sans hyperleucocytose, suggérant que le type des blastes et
leur affinité pour l’endothélium pulmonaire peuvent causer
la lésion pulmonaire [11]. Les cellules blastiques ont une
affinité forte pour l’endothélium vasculaire qu’elles activent
via la sécrétion de Tumor necrosis factor alpha (TNFα)
et d’interleukine (IL)1β et auquel elles adhèrent grâce à
l’expression de molécules d’adhésion comme les intégrines
et sélectines [12,19,20]. Les études physiopathologiques ont
documenté un continuum entre la leucostase et l’IPL [12].

Les caractéristiques cliniques ne sont pas spécifiques et
comprennent toux, fièvre et dyspnée [21]. Les examens
radiologiques montrent une atteinte non spécifique alvéo-
laire, interstitielle, mixte ou péribronchique/périvasculaire
(Fig. 2B) [22]. Les images scannographiques montrent des
infiltrats qui suivent généralement les voies lymphatiques le
long des axes bronchovasculaires, des septa interstitiels et du
tissu interstitiel pleural, très évocateurs dans le contexte de
LAM [21,23-25]. Tanaka et al. ont montré sur la tomodensi-
tométrie un épaississement des axes bronchovasculaires et
des septa, avec une proéminence des artères pulmonaires
périphériques, des opacités en verre dépoli, des consolida-
tions alvéolaires et des nodules [26]. Les auteurs ont corrélé
leurs résultats avec des analyses anatomopathologiques chez
sept patients et ont constaté que les opacités en verre dépoli
non lobulaires et non segmentaires correspondaient à l’infil-
tration des cellules leucémiques dans les espaces alvéolaires
et cloisons adjacentes à des artères pulmonaires ou des bron-
ches. L’épaississement des axes bronchovasculaires et la
proéminence des artères pulmonaires périphériques corres-
pondaient à l’extension tumorale péribronchovasculaire en
anatomopathologie. D’autres auteurs ont décrit des nodules
pulmonaires qui correspondraient à la prolifération locale de
cellules leucémiques [27], que certains auteurs considèrent
comme des sarcomes granulocytaires ou chloromes [28,29].

Pneumopathie de lyse

La pneumopathie aiguë de lyse est le développement d’un
dommage alvéolaire diffus (DAD) se traduisant par une IRA
survenant spontanément ou immédiatement à trois jours
après le début de la chimiothérapie. La première étude,
publiée en 1982, concernait cinq patients ayant développé
une pneumopathie multifocale après le début de la chimio-
thérapie d’induction. L’examen anatomopathologique mon-
trait des lésions de DAD et un envahissement par des cellu-
les leucémiques lysées au sein d’exsudats alvéolaires [30].

En 1999, Wurthner et al. ont rapporté quatre patients
atteints de LAM hyperleucocytaire avec leucostase, ayant

Fig. 2 Examens scannographiques de différents patients atteints

d’une leucémie aiguë myéloblastique. A : patient atteint de leuco-

stase pulmonaire. B : patiente atteinte d’infiltration pulmonaire leu-

cémique : syndrome interstitiel avec épaississements septaux et

péribronchovasculaires. C : patiente présentant une pneumopathie

de lyse : images en verre dépoli bilatérales, correspondant à une

hémorragie intra-alvéolaire
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développé après le début de la chimiothérapie des hémorra-
gies intra-alvéolaires ou cérébrales prouvées radiologique-
ment et histologiquement [31]. Dombret et al. ont eux aussi
décrit des pneumopathies de lyse chez deux patients atteints
de LAM4 à éosinophiles anormaux (LAM4Eo) hyperleuco-
cytaires [32]. Ils développaient une insuffisance respiratoire
aiguë entre un et trois jours après le début de la chimiothérapie
d’induction, parallèlement à l’apparition d’un syndrome de
lyse tumorale biologique sans autre argument pour toute autre
cause d’IRA. L’évolution clinique a conduit les auteurs à attri-
buer les lésions pulmonaires à la lyse des cellules leucémiques
intrapulmonaires. Ces résultats ont été confirmés par la suite
chez deux patients atteints de LAM4Eo [33] et dans une plus
grande série de 20 patients atteints de LAM5 avec infiltration
leucémique pulmonaire et détérioration secondaire à l’initia-
tion de la chimiothérapie [19].

Les signes cliniques ou radiologiques sont non spéci-
fiques. La gravité de la pneumopathie de lyse peut aller
jusqu’au développement d’un syndrome de détresse respira-
toire aiguë (SDRA). Toutefois, l’apparition d’une IRA par-
fois associée à une hémoptysie secondaire à une hémorragie
intra-alvéolaire après le début de la chimiothérapie est très
évocatrice (Fig. 2C). Radiologiquement, on peut noter des
consolidations alvéolaires bilatérales sur la radiographie tho-
racique [27]. Le pronostic est essentiellement lié à l’évolu-
tion, la gravité et la prise en charge rapide de l’IRA.

Toxicité pulmonaire de la cytarabine

Le diagnostic différentiel de la pneumopathie de lyse est
la pneumopathie toxique à la cytarabine [34]. La toxicité
pulmonaire de la cytarabine serait un mécanisme immuno-
allergique en rapport avec une production de cytokines
(TNFα), responsable d’une réponse inflammatoire et d’une
perméabilité vasculaire accrue [35]. La présentation clinique
associe une fièvre, une dyspnée et hypoxémie modérées et
des infiltrats pulmonaires radiologiques à type de condensa-
tions alvéolaires et épanchements pleuraux, 24 heures après
initiation de la chimiothérapie par cytarabine. Les patients
sont souvent leucopéniques et le scanner thoracique montre
un syndrome interstitiel avec micronodules centrolobaires
bilatéraux [35]. La pneumopathie à la cytarabine est un diag-
nostic d’exclusion. Cette entité serait plus fréquente chez les
patients présentant une LAM en rechute [34]. L’évolution
serait favorable mais une conduite thérapeutique ne peut être
dégagée de ces séries limitées, à savoir la poursuite ou l’arrêt
de l’exposition à la cytarabine.

Traitement

Chez les patients présentant une IRA au stade précoce d’une
LAM, le défi clinique consiste à identifier rapidement le ou

les mécanismes sous-jacents et à sélectionner les meilleures
options thérapeutiques. Plusieurs mécanismes peuvent sur-
venir en même temps, notamment la leucostase et l’infiltra-
tion pulmonaire leucémique et évoluer vers une pneumopa-
thie de lyse après le début de la chimiothérapie. Nous ne
pouvons pas exclure à ce stade qu’une infection bactérienne
ou virale soit intriquée avec ces tableaux cliniques. Une
connaissance approfondie des caractéristiques cliniques et
biologiques associées à chaque mécanisme est donc cruciale.

La première étape du traitement des patients avec leuco-
stase et/ou infiltration pulmonaire leucémique sera de réduire
précautionneusement la leucocytose avant de débuter une chi-
miothérapie intensive [36].

Réduire prudemment la masse tumorale

Différentes méthodes ont été décrites, parmi elles, la leuca-
phérèse et une chimiothérapie orale par un traitement myé-
lofreinateur : l’hydroxyurée. Seule une étude randomisée
présentée en poster à l’American Society of Hematology en
2006 comparait ces deux techniques et ne montrait pas de
bénéfice de la leucaphérèse par rapport au traitement par
hydroxyurée [37]. Les résultats définitifs ne sont pas publiés
à ce jour.

La leucaphérèse reste à ce jour une méthode controversée.
Les premières études ont montré l’efficacité d’une seule leu-
caphérèse sur le nombre de cellules tumorales circulantes
avec une diminution de 30 % du nombre des blastes en cir-
culation et la régression des signes cliniques d’hyperleuco-
cytose [10]. Certains centres ont adopté cette technique et
ont montré qu’elle réduisait de moitié la mortalité précoce
des LAM hyperleucocytaires [38]. Cependant, d’autres
études ont montré que le nombre de cellules leucémiques
augmentait de nouveau peu de temps après la procédure
et à ce jour et ont suggéré l’absence de bénéfice à long
terme. Ceci doit cependant être pondéré par le fait que le
pronostic initial de ces LAM hyperleucocytaires est plus
grave [39,40]. En outre, les événements indésirables sont
fréquents, en raison de complications hémorragiques, hémo-
dynamiques ou métaboliques [41,42]. La leucaphérèse est
contre-indiquée en cas de LAM3 du fait du risque d’aggra-
vation de la coagulation intravasculaire disséminée associée
à ces LAM.

L’hydroxyurée, un inhibiteur de la phase S du cycle cel-
lulaire, est utilisée à la dose de 50-60 mg/kg de poids corpo-
rel, par voie orale, en trois doses fractionnées chaque jour
jusqu’à ce que les leucocytes soient inférieurs à 10-20 G/L
[1]. L’hydroxyurée est un médicament très efficace dans la
réduction du nombre de cellules tumorales chez les patients
atteints de leucémie aiguë sans syndrome de lyse majeur et
sans effet indésirable notable, hormis en cas d’utilisation
prolongée à forte dose (mucite) [43,44].
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La chimiothérapie d’induction

Il s’agit de l’administration à forte dose de diverses associa-
tions d’une anthracycline (idarubicine ou daunorubicine) et
de cytarabine. Elle doit être débutée dès que la prolifération
des blastes est contrôlée et que leur nombre circulant est de
moins de 20 G/L [1]. Les mesures préventives de survenue
de syndrome de lyse tumorale sont indispensables. Elles
consistent en une hydratation abondante (NaCl 0,9 %,
3 litres/m2/jour) et éventuellement une injection d’urate oxy-
dase (rasburicase) avant le début de la chimiothérapie.

Dexaméthasone préventive

Dans une étude rétrospective portant sur 20 patients atteints de
LAM5 et admis en réanimation pour une IRA secondaire à
une leucostase pulmonaire ou une infiltration pulmonaire leu-
cémique au moment du diagnostic de leucémie, dix patients
sont décédés avec une symptomatologie en faveur d’une
pneumopathie de lyse, indiquant un besoin de traitements spé-
cifiques [19]. Les stéroïdes ont été testés chez les patients
atteints de SDRA précoce afin d’améliorer l’oxygénation, la
mécanique ventilatoire et les jours sans ventilation ou état de
choc [45,46]. Néanmoins, cette littérature n’est pas concluante
et leur utilisation n’est pas recommandée. Dans les LAM
hyperleucocytaires, les stéroïdes ont été utilisés à des posolo-
gies plus importantes, et une étude indique que la corticothé-
rapie peut non seulement limiter la leucostase pulmonaire et
les infiltrations pulmonaires leucémiques, mais aussi empê-
cher le développement d’une pneumopathie de lyse pour les
patients présentant une LAM4 ou LAM5 [47]. Comparative-
ment au groupe témoin, le groupe traité par dexaméthasone
avait des taux plus faibles de détérioration respiratoire, de ven-
tilation mécanique et de décès sans augmentation significative
des infections bactériennes ou opportunistes [47]. Bien que
ces études soient intéressantes, à l’heure actuelle, aucun essai
randomisé contre placebo n’a démontré de manière formelle
l’intérêt de cette molécule. La dexaméthasone est maintenant
utilisée pour prévenir les leucostases et pneumopathies de lyse
chez les patients hyperleucocytaires mais des indications peu-
vent varier selon le sous-type de LAM, la présence d’une
infection évolutive et à la discrétion de l’hématologue réfé-
rent. Sa durée d’utilisation doit rester limitée aux phases ini-
tiales des atteintes pulmonaires graves comme le suggère une
étude pédiatrique récente montrant une association entre la
mortalité d’origine infectieuse et la durée d’exposition aux
corticoïdes [48]. Elle serait également intéressante pour le trai-
tement de la toxicité pulmonaire de la cytarabine [34].

Suppléance d’organe

En cas d’insuffisance respiratoire aiguë à la phase initiale des
LAM, identifier le bon moment pour l’admission en réani-

mation est très important car tout retard à la prise en charge
réduit les chances de survie [3,49]. Une étude récente
suggère qu’une admission précoce en réanimation, avant
l’apparition de toute défaillance d’organe, réduit le recours
à la ventilation mécanique ou aux agents vasopresseurs [50].
Il est important de souligner qu’une chimiothérapie peut
être administrée sans danger en réanimation, même chez
les patients atteints de défaillance multiviscérale, avec de
bons résultats [51,52].

La gestion des défaillances d’organe se fait de la même
façon que chez les patients non immunodéprimés. Cepen-
dant, chez les patients hyperleucocytaires, l’évaluation de
l’oxygénation peut être difficile car l’analyse des gaz du
sang n’est pas fiable, en raison de la consommation d’oxy-
gène dans le tube par les cellules blastiques [10]. Leur réali-
sation est donc inutile et l’appréciation doit être clinique et
basée sur la SpO2 qui ne semble pas être influencée par la
leucocytose [53-55]. En outre, il est important de savoir que
les examens de laboratoire montrent souvent de fausses
hypokaliémies. Toute supplémentation de l’hypokaliémie
doit donc être évitée (sauf si signes cliniques ou électriques)
lorsque la chimiothérapie est envisagée, en raison du risque
de syndrome de lyse tumorale et hyperkaliémie secondaire.
L’épuration extrarénale doit être envisagée en cas d’insuffi-
sance rénale aiguë secondaire à un syndrome de lyse tumo-
rale, afin de contrôler l’hyperphosphatémie et la précipita-
tion intratubulaire de phosphate de calcium [56].

En cas d’insuffisance respiratoire aiguë, la ventilation
mécanique doit être démarrée, si nécessaire, sans aucun
retard [57]. Cependant, alors qu’elle est à démarrer d’emblée
en cas de DAD (poumon de lyse), la VNI peut être testée
dans l’infiltration leucémique et la leucostase compte tenu
des possibles améliorations rapides avec la cytoréduction et
les stéroïdes. À noter qu’un soin particulier doit être pris afin
de dépister et diagnostiquer rapidement la survenue d’infec-
tions pulmonaires chez les patients immunodéprimés, en
particulier lorsqu’une corticothérapie est administrée simul-
tanément à la chimiothérapie. La détérioration des symp-
tômes respiratoires après le début de la chimiothérapie n’est
pas un signe d’échec de la chimiothérapie mais indique
plutôt une grande masse tumorale intrapulmonaire et la
survenue d’une pneumopathie de lyse, qui doit être gérée
en réanimation de la même façon que les autres causes de
SDRA [57].

Conclusion

L’insuffisance respiratoire aiguë à la phase initiale des LAM
est responsable d’une mortalité accrue. Un soin spécial doit
être pris dans l’identification des patients à haut risque
afin de les transférer à une équipe de réanimation, dès qu’ap-
paraissent les premiers signes respiratoires. De nouvelles
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études sont nécessaires afin de mieux identifier les critères
diagnostiques de ces atteintes pulmonaires spécifiques et
d’optimiser le traitement, notamment la corticothérapie et
peut-être le développement de molécules thérapeutiques
ciblées visant à diminuer l’affinité des blastes pour l’endo-
thélium vasculaire.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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