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Résumé La prévalence des patients obèses admis en réani-
mation augmente. Ceux-ci présentent, de par leur pression
abdominale augmentée par rapport à celle des patients non
obèses, une capacité résiduelle fonctionnelle réduite, respon-
sable d’une augmentation de la formation d’atélectasies lors
de l’anesthésie. Les patients obèses sont donc à risque de
complications respiratoires liées à la ventilation, telles que
le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA). La ven-
tilation en réanimation doit tenir compte de ces particularités
physiopathologiques. Ainsi, avant l’intubation, une préoxy-
génation en aide inspiratoire avec application d’une pression
expiratoire positive (PEP) (entre 5 et 10 cmH2O) est recom-
mandée, suivie d’une ventilation à bas volumes courants,
calculés à partir du poids idéal (6 ml/kg), avec de hautes
PEP (10 cmH2O), sous réserve d’une bonne tolérance hémo-
dynamique. Les manœuvres de recrutement sont importantes
chez ces patients prédisposés aux atélectasies et doivent être
réalisées régulièrement, par exemple en appliquant une pres-
sion de 40 cmH2O pendant 40 secondes. La ventilation peut
être indifféremment réalisée en volume ou en pression
contrôlés, selon les habitudes de l’équipe. En cas de SDRA,
le décubitus ventral est efficace chez les patients obèses, per-
mettant une amélioration du rapport PaO2/FiO2 supérieure à
celle des patients non obèses. Enfin, l’impact pronostique de
l’obésité reste discuté en ventilation mécanique.

Mots clés Ventilation mécanique · Obèse · Réanimation

Abstract There is an increasing trend in the prevalence of
obesity in intensive care units (ICU). Obesity is associated

with an increase in abdominal pressure that markedly affects
respiratory mechanics and is associated with a reduction in
functional residual capacity, the leading cause of atelectasis
formation during anesthesia. Obese patients are prone to res-
piratory complications related to ventilation, especially acute
respiratory distress syndrome (ARDS). Ventilation of obese
patients in the ICU has to take into account these pathophy-
siological characteristics. Preoxygenation using pressure
support ventilation with a positive end-expiratory pressure
(PEEP) between 5 and 10 cmH2O is recommended, follo-
wed by lung protective mechanical ventilation using low
tidal volume, calculated on ideal rather than actual body
weight (6 ml/kg), and high PEEP (10 cmH2O), provided
the absence of severe hemodynamic alteration. The use of
recruitment maneuvers (like applying a pressure of 40
cmH2O during 40 seconds) should be considered in these
patients prone to atelectasis formation. Mechanical ventila-
tion can be performed using either volume- or pressure-
controlled mode, according to the each center specific exper-
tise. Prone position should be considered in obese patients
with ARDS, allowing significant improvement in the PaO2/
FiO2 ratio. Finally, despite high resource utilization, the pro-
gnosis of obese patients receiving mechanical ventilation
seems to be similar to that of non-obese patients.
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Introduction

L’obésité est un problème de santé publique croissant. De
plus en plus de patients obèses sont admis en réanima-
tion, mais l’influence pronostique de l’obésité y reste contro-
versée [1]. Les patients obèses sont exposés à un risque accru
de complications respiratoires, parmi lesquelles le syndrome
de détresse respiratoire aiguë (SDRA) [2,3]. L’augmenta-
tion de pression intra-abdominale est responsable de modifi-
cations de la mécanique respiratoire et d’une réduction
prononcée des volumes pulmonaires, particulièrement de la
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capacité résiduelle fonctionnelle (CRF), ce qui prédispose
les patients obèses à la formation d’atélectasies [4]. De plus,
ils présentent souvent des comorbidités à type de broncho-
pneumopathie chronique obstructive (BPCO), syndrome
d’apnées du sommeil [5] ou syndrome d’hypoventilation
alvéolaire. Les objectifs de cet article sont : 1) de rappeler
les particularités physiologiques du patient obèse ; et 2) de
proposer les modalités d’une optimisation de la ventilation
mécanique chez le patient obèse, de la préoxygénation [6,7]
aux manœuvres de recrutement [8,9].

Particularités physiopathologiques du patient
obèse

Chez les patients obèses, la pression intra abdominale est
augmentée par rapport aux patients non obèses, favorisant
la formation d’atélectasies [10,11]. En dehors de toute anes-
thésie, la capacité pulmonaire totale, la capacité vitale et la
CRF sont diminuées. Chez certains patients, la CRF est
ainsi très proche du volume résiduel et ceci est associé
à une diminution importante de la ventilation des bases
pulmonaires [12].

Lors de l’anesthésie, la diminution de compliance du sys-
tème respiratoire est principalement déterminée par la réduc-
tion de la compliance pulmonaire, et non par celle de la com-
pliance de la paroi thoracique [13]. Le facteur le plus
important déterminant la diminution de la compliance pul-
monaire est la réduction de la CRF, puisque les caractéris-
tiques mécaniques intrinsèques du parenchyme pulmonaire
sont presque inchangées [14]. L’augmentation des résistan-
ces aériennes est également principalement attribuable à la
réduction du volume pulmonaire [13]. Il est donc important
de différencier la pression transpulmonaire (différence entre
la pression alvéolaire et la pression pleurale) de la pression
transthoracique (différence entre la pression pleurale et la
pression atmosphérique). En effet, c’est la pression transpul-
monaire qui détermine les lésions des voies aériennes indui-
tes par la ventilation [15]. Des pressions de ventilation éle-
vées chez l’obèse peuvent donc être le reflet d’une pression
transthoracique élevée (due à la compression de la cage tho-
racique par l’abdomen), même si la pression transpulmo-
naire est normale.

L’oxygénation diminue avec l’augmentation de la masse
corporelle [10]. Cette diminution s’accentue pendant
l’anesthésie et la curarisation [14], du fait de la survenue
d’atélectasies pulmonaires, entrainant une altération du
rapport ventilation/perfusion avec par conséquent un pos-
sible shunt, principalement dans les régions dépendantes
du poumon (zones inférieures postérodiaphragmatiques du
poumon).

De plus, la consommation d’oxygène et le travail respira-
toire sont augmentés chez les patients obèses [16,17]. En

effet, les muscles respiratoires doivent effectuer un travail
pour générer un débit inspiratoire à chaque cycle respira-
toire, travail influencé par les variations de ventilation mais
aussi par les propriétés élastiques et résistives du système
respiratoire. Comme nous l’avons vu, chez le patient obèse,
la compliance du poumon et de la paroi thoracique diminue,
responsable d’une « rigidité » de la cage thoracique, parallè-
lement à l’augmentation de la résistance du système respira-
toire. Ainsi, au repos, si on considère que les muscles respi-
ratoires contribuent pour moins de 3 % à la consommation
d’oxygène de l’organisme, cette contribution serait supé-
rieure à 15 % chez des sujets présentant une obésité morbide
(indice de masse corporelle, IMC > 40 kg/m²) [16].

Enfin, l’obésité est souvent associée à des comorbidités
telles qu’un syndrome d’apnées du sommeil [5] ou un syn-
drome d’obésité hypoventilation (obésité morbide associée à
une hypercapnie sans autre cause retrouvée) [18-21].

Modalités de préoxygénation

Au bloc opératoire comme en réanimation, en raison d’une
réduction du temps d’apnée non-hypoxique, la préoxygéna-
tion en ventilation spontanée au masque facial ne permet pas
d’éviter une désaturation rapide après induction chez les
patients obèses en dépit de l’utilisation d’une FiO2 élevée
(trois minutes en moyenne, parfois moins d’une minute en
cas d’obésité très sévère) [22,23]. Un travail de notre groupe
a montré que le volume pulmonaire de fin d’expiration
(mesuré par une technique de dilution de l’azote) était réduit
de 69 % par rapport à la valeur de repos après induction
anesthésique en position de décubitus dorsal [24]. La réduc-
tion de la CRF est la cause principale de la rapidité de la
désaturation. L’utilisation d’une pression expiratoire positive
(PEP) de 10 cmH2O permet de réduire efficacement la sur-
face des atélectasies, d’améliorer l’oxygénation, et d’aug-
menter le temps d’apnée sans hypoxie d’une minute en
moyenne [25,26]. Récemment, nous avons montré qu’une
préoxygénation de cinq minutes en ventilation non invasive
(VNI), en associant une aide inspiratoire (AI) et une PEP,
permet une obtention plus rapide d’une fraction expirée en
oxygène (FeO2) > 90 %, sans retarder de manière importante
la désaturation en apnée après induction [6]. Dans un second
travail, nous avons également montré que l’utilisation de la
VNI permet de limiter la diminution de volume pulmonaire
et d’améliorer l’oxygénation par rapport à une préoxygéna-
tion conventionnelle au masque facial [8]. L’utilisation de la
VNI peut être élégamment réalisée en position proclive, qui
permet de limiter également la baisse de la CRF. En réani-
mation, il a été montré que la préoxygénation en VNI des
patients hypoxémiques (non obèses) diminuait le risque de
désaturation sévère à l’intubation [7,27].
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Réglage du volume courant

Chez les patients atteints de lésions pulmonaires (SDRA), le
bénéfice de l’utilisation d’une ventilation à bas volume cou-
rant (VT) (6 ml/kg) est maintenant largement démontrée
[28]. Des VT trop élevés (>12-15 ml/kg de poids idéal théo-
rique, PIT) ne sont pas recommandés. Chez les patients obè-
ses, les mêmes règles doivent être appliquées [29]. Malgré
ces recommandations, une étude récente a montré que les
patients obèses étaient encore ventilés avec des VT trop
importants en péri-opératoire [30]. De plus, l’utilisation de
VT élevés s’accompagne d’une augmentation parfois impor-
tante des pressions d’insufflation, au-delà des valeurs favo-
risant le barotraumatisme. D’autre part, l’oxygénation n’est
pas améliorée par l’augmentation importante du VT seul. À
l’inverse, les atélectasies sont favorisées par l’utilisation de
VT trop bas (< 4 ml/kg de PIT), d’autant plus qu’ils sont
utilisés en l’absence de PEP.

Chez l’obèse comme chez le non-obèse, le VT optimal se
situe donc entre 6 et 8 ml/kg de PIT, en y associant une PEP
pour éviter les atélectasies par fermeture des alvéoles (dére-
crutement). Le réglage du VT doit être guidé par la taille du
patient et non par son poids mesuré. En effet, une patiente
mesurant 1,60 m et pesant 120 kg a le même volume pulmo-
naire mesuré au scanner qu’une patiente de même taille avec
un poids de 50 kg. La formule de calcul du PIT la plus sim-
ple à retenir est la suivante : PIT (en kg) = taille (en cm) - 100
chez l’homme et taille (en cm) - 110 chez la femme

Réglage de la fréquence respiratoire

Le patient obèse présente une hyperproduction de CO2 de
par sa consommation d’oxygène augmentée, suite à l’aug-
mentation du travail respiratoire, et encore plus dans le cadre
d’un syndrome obésité hypoventilation [19,20,31]. Dans
quatre études, la fréquence respiratoire spontanée moyenne
allait de 15 à 21 respirations par minute chez des patients
obèses morbides (IMC > 40 kg/m²), alors qu’elle n’allait
que de 10 à 12 chez les non-obèses [32-34]. La ventilation
devra donc être adaptée, essentiellement en augmentant la
fréquence respiratoire. Le réglage de la ventilation pourra
être basé sur des gaz du sang artériels répétés.

Réglage de la PEP

Chez les patients obèses, les atélectasies (évaluées par scan-
ner thoracique) sont diminuées et l’oxygénation artérielle
post-intubation améliorée par une préoxygénation avec une
fraction inspirée en oxygène (FiO2) à 100 % et une PEP à 10
cmH2O pendant cinq minutes avant l’induction, suivies de
l’application d’une PEP à 10 cmH2O lors de la ventilation au

masque facial et après l’intubation trachéale, par rapport à
l’absence de PEP [35]. De plus, en ventilation contrôlée sans
PEP, les volumes pulmonaires et les échanges gazeux diffè-
rent entre patient obèse et patient non obèse. En effet, de par
leur CRF diminuée, les patients obèses sont d’autant plus
sensibles aux atélectasies et donc à l’absence de PEP. Ainsi,
la mécanique respiratoire et le recrutement alvéolaire sont
significativement améliorés par l’application d’une PEP
(amélioration de la compliance et diminution des résistances
inspiratoires), de même que les échanges gazeux [10,13].

En outre, les niveaux de PEP utilisés permettent de s‘op-
poser au dérecrutement (fermeture des alvéoles) dû à la
baisse de la CRF, mais ne permettent pas d’ouvrir les alvéo-
les une fois que celles-ci ont été collabées. Il est donc préfé-
rable d’appliquer dès le début de la ventilation mécanique et
durant toute la période de ventilation une PEP d’environ 10
cmH2O associée à un VT de 6 à 8 ml/kg de PIT [8,36]. Il faut
néanmoins rester prudent et toujours évaluer les effets hémo-
dynamiques d’une PEP élevée : risque de diminution de
l’oxygénation tissulaire en raison d’un retentissement sur le
débit cardiaque et d’une hypotension par gêne au retour vei-
neux [37]. En cas de présence d’autoPEP, l’application d’une
PEP dépendra de la présence ou non d’une limitation du
débit expiratoire par collapsus des voies aériennes lors de
l’expiration. Si ce phénomène existe, une PEP extrinsèque
environ égale à 2/3 de la PEP intrinsèque devra être appli-
quée [38].

Choix du mode ventilatoire

Pression contrôlée ou volume contrôlé ?

Les modes en pression délivrent une pression constante dans
les voies aériennes, diminuant le risque de barotraumatisme,
sous réserve d’une pression d’insufflation réglée à moins de
30 cmH2O. En cas d’augmentation des résistances des voies
aériennes (bronchospasme, sonde bouchée ou coudée) ou de
diminution de la compliance du système respiratoire (obé-
sité, atélectasie, intubation sélective, pneumopéritoine chi-
rurgical, pneumothorax…), le VT diminue, avec pour consé-
quence une acidose hypercapnique si la ventilation
alvéolaire devient insuffisante. Il est donc important dans
un mode en pression de surveiller attentivement le VT, la
ventilation minute et la capnographie, grâce à un réglage
soigneux des alarmes. Par contre, l’utilisation d’un mode
en volume permet de toujours délivrer le VT réglé, le cas
échéant au prix d’une augmentation de la pression d’insuf-
flation, d’où le risque de barotraumatisme en cas d’hyper-
pression importante. Il faut donc surveiller la pression alvéo-
laire mesurée en fin d’inspiration, c’est-à-dire la pression de
plateau.
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Certaines équipes préconisent le mode pression contrôlée
car le débit décélérant permettrait une meilleure distribution
du flux aérien dans les alvéoles. Cependant les études com-
parant les deux modes ventilatoires rapportent des données
contradictoires : les divergences peuvent s’expliquer par des
critères de jugements différents entre les études et certaines
limites méthodologiques [39]. En pratique, il faut connaitre
les avantages et inconvénients de chacun des deux modes et
utiliser le mode ventilatoire que l’on estime le plus approprié
et que l’on maîtrise le mieux.

Ventilation contrôlée ou aide inspiratoire ?

Chez les cochons non obèses, il a été montré que l’aide ins-
piratoire améliorait l’oxygénation et diminuait l’inflammation
[40]. Chez le patient obèse, les complications respiratoires
postopératoires étaient diminuées par l’utilisation de l’aide
inspiratoire par rapport à la pression contrôlée [41]. De plus,
l’utilisation d’aide inspiratoire permettrait de diminuer la dys-
fonction diaphragmatique induite par le ventilateur [42-45].
En anesthésie comme en réanimation, chez les patients obèses
ventilés, les preuves scientifiques restent faibles et de futures
études sont nécessaires pour comparer aide inspiratoire, nou-
veaux modes de ventilation telles que la Neurally adjusted
ventilatory assist (NAVA), l’adaptive support ventilation
(ASV), et la proportional assist ventilation (PAV) et modes
conventionnels en volume ou pression contrôlés.

Réalisation de manœuvres de recrutement

L’utilisation de manœuvres de recrutement alvéolaire
consiste à favoriser la ré-aération des alvéoles non ou par-
tiellement aérées en augmentant transitoirement la pression
trans-pulmonaire. L’effet de ces manœuvres a été mis en
évidence chez le patient obèse tant au niveau de l’améliora-
tion de l’oxygénation artérielle que du volume pulmonaire
disponible [8]. Des interrogations persistent sur le type de
manœuvre de recrutement à préconiser. La méthode de réfé-
rence est une pause expiratoire avec une PEP de 40 cmH2O
pendant 40 secondes mais plusieurs variantes existent : aug-
mentation progressive de la PEP jusqu’à 20 cmH2O à VT

constant sans dépasser une pression de plateau de 35
cmH2O, ou augmentation progressive du VT [46]. Ces
manœuvres de recrutement doivent être réalisées sous
réserve d’une bonne tolérance hémodynamique [47]. La fré-
quence de ces manœuvres de recrutement est encore mal
documentée. Quant aux insufflations manuelles, elles ne per-
mettent pas le plus souvent de monitorer les pressions insuf-
flées. Il existe alors un risque d’hyperpression en l’absence
de monitorage des voies aériennes, monitorage assuré
lorsque les manœuvres de recrutement sont réalisées à l’aide
d’un respirateur.

Décubitus ventral

Chez le patient non obèse en SDRA, le décubitus ventral a
récemment démontré une diminution de la mortalité [48].
Chez le patient obèse, il permet une amélioration du rapport
PaO2/FiO2 supérieure à celle du patient non obèse, sans être
associé à plus de complications [2]. Il semble donc être une
thérapeutique à la fois sûre et efficace chez le patient obèse
en SDRA [2].

Ventilation non invasive

L’application prophylactique d’une VNI après extubation
permet de diminuer le risque d’insuffisance respiratoire
aiguë de 16 % et la durée de séjour. De plus, chez les patients
obèses hypercapniques, l’utilisation de VNI post-extubation
est associée à une diminution de la mortalité [49]. La VNI
peut aussi être appliquée lors d’une insuffisance respiratoire
aiguë pour éviter l’intubation [50-52]. Elle est souvent indi-
quée en premier lieu lors d’une insuffisance respiratoire
aiguë chez l’obèse [53]. Chez les patients obèses en hyper-
capnie, il faut utiliser de plus hautes PEP pendant plus long-
temps pour réduire l’hypercapnie en dessous de 50 mmHg
[54]. Ainsi, la VNI est aussi efficace chez les patients pré-
sentant un syndrome obésité hypoventilation alvéolaire que
chez les patients avec bronchopneumopathie chronique obs-
tructive (BPCO) lors d’une insuffisance respiratoire aiguë
hypercapnique [55].

Pronostic du patient obèse ventilé
en réanimation

Plusieurs études observationnelles ont mis en évidence une
mortalité diminuée chez les patients obèses en SDRA
[2,56,57]. Cette association a été confirmée chez le patient
obèse hospitalisé en réanimation, en SDRA ou pas, par des
méta-analyses et études sur de larges effectifs [3,58-60].
L’apparente diminution de la mortalité chez les patients obè-
ses en SDRA pourrait être expliquée par un diagnostic de
SDRA par excès : d’une part la radiographie de thorax est
souvent de mauvaise qualité chez les patients obèses, d’autre
part le bas rapport PaO2/FiO2 peut être dû à de simples até-
lectasies, sans lésion pulmonaire véritable, et donc facile-
ment réversibles avec une ventilation appropriée. Ainsi,
une récente étude fait état d’une mortalité semblable, voire
augmentée, chez les patients obèses ventilés [61]. Le pronos-
tic des patients obèses ventilés en réanimation reste donc
controversé.
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Conclusion

Les patients obèses admis en réanimation sont à risque de
complications respiratoires, essentiellement de par leur pré-
disposition aux atélectasies. Pour lutter contre ces atélecta-
sies et contre les complications liées à la ventilation, une
ventilation protectrice doit être appliquée, débutant par une
préoxygénation en VNI en position demi-assise. Ensuite, des
volumes courants bas calculés à partir du poids idéal estimé
à partir de la taille, et de hauts niveaux de PEP doivent être
réglés, en étant attentif à leur retentissement hémodyna-
mique. De plus, afin de ré-expandre le poumon, des manœu-
vres de recrutement régulières sont indispensables. En cas de
survenue d’un SDRA, le décubitus ventral pourra être utilisé
sans risque et permettre une amélioration de l’oxygénation
plus importante que chez le patient non obèse. Enfin, le pro-
nostic des patients obèses ventilés reste controversé par rap-
port à celui des patients non obèses.
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