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Résumé L’insuffisance respiratoire aiguë (IRA) est une
complication fréquente de l’obésité morbide et un mode
d’entrée dans l’insuffisance respiratoire chronique chez ces
patients. Les conséquences de l’obésité sur le système respi-
ratoire sont multiples à la fois sur la mécanique et l’échangeur
pulmonaire. Elles comprennent une réduction de la capacité
résiduelle fonctionnelle, une limitation du débit expiratoire
aggravées par le décubitus dorsal, une collapsibilité anormale
des voies aériennes supérieures, des atélectasies gravitation-
nelles, une inhibition de la réponse ventilatoire centrale à
l’hypercapnie et à l’hypoxémie. Le maintien en position
assise et la ventilation non invasive (VNI) sont les deux piliers
de la prise en charge initiale de l’IRA des patients avec une
obésité morbide. Dans l’insuffisance respiratoire hyperca-
pnique, la prise en charge non invasive précoce est presque
constamment un succès et permet d’éviter le recours à l’intu-
bation. À l’inverse, l’IRA hypoxémique est le principal fac-
teur associé à l’échec de la VNI et au décès de ces patients,
tout particulièrement lorsqu’elle est causée par une pneumo-
nie. Dans ce cas, malgré une escalade thérapeutique invasive
et agressive en réanimation, le pronostic de ces patients poly-
pathologiques et fragilisés par les conséquences multiviscéra-
les de leur obésité morbide est très réservé.

Mots clés Insuffisance respiratoire aiguë · Ventilation non
invasive · Obésité · Position assise

Abstract Acute respiratory failure is common but neverthe-
less a challenging situation in morbidly obese patients.
Extreme obesity can lead to numerous respiratory disorders
including reduced functional residual capacity and limited
expiratory flow especially in the supine position, increased
work of breathing, abnormal upper airway collapsibility,
gravitational atelectasis, and blunted central ventilatory res-

ponse to hypercapnia and hypoxaemia. Good understanding
of the physiological mechanisms involved in obesity-
associated respiratory failure is mandatory to early identify
and to improve management of morbidly obese patients with
acute respiratory failure. Sitting position and noninvasive
ventilation (NIV) are the two cornerstones of the initial the-
rapeutic management of those patients. In the setting of type-
2 respiratory failure, early noninvasive management is
almost constantly successful and prevents escalation to intu-
bation. Conversely, type-1 respiratory failure is the leading
cause of NIV failure and death especially when caused by a
pneumonia. In that case, given the multiple organ disorders
associated with extreme obesity, invasive procedures and
aggressive management in the intensive care unit are usually
doomed to failure in the frail morbidly obese patients.

Keywords Acute respiratory failure · Noninvasive
ventilation · Obesity · Sitting position

Introduction

L’obésité est une pandémie mondiale et une priorité de santé
publique. L’obésité est définie par l’Organisation mondiale de
la santé (OMS) par un indice de masse corporelle (IMC), le
poids (en kg) sur la taille (en m2), dépassant 30 kg/m2 [1].
L’obésité sévère (classe II) et l’obésité morbide (classe III)
renvoient aux patients présentant respectivement un IMC
supérieur à 35 kg/m2 et supérieur à 40 kg/m2. La prévalence
de l’obésité a presque doublé ces 30 dernières années avec
actuellement plus d’un demi-milliard d’obèses dans le monde
[2]. Le phénomène le plus inquiétant est l’explosion du nom-
bre d’individus présentant une obésité extrême. Une nouvelle
catégorie a même été définie récemment : la superobésité,
quand l’IMC dépasse 50 kg/m2. Le pourcentage de ces
patients a été multiplié par 10 entre 1986 et 2010 aux États-
Unis [3]. Or l’incidence des complications respiratoires de
l’obésité augmente proportionnellement avec l’IMC [4]. Le
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syndrome obésité hypoventilation (SOH) représente l’insuffi-
sance respiratoire chronique (IRC) de l’obèse. Il associe obé-
sité, hypercapnie diurne (PaCO2 > 45 mmHg), et troubles
ventilatoires du sommeil, en dehors de toute pathologie pour-
voyeuse d’insuffisance ventilatoire (bronchopneumopathie
chronique obstructive [BPCO], maladie neuromusculaire ou
déformation thoracique) [5]. La moitié des patients hospitali-
sés présentant une obésité extrême ont les critères diagnos-
tiques du SOH [4]. L’insuffisance respiratoire aiguë (IRA)
en est un mode de révélation fréquent [4,5]. Mais trop souvent
ces patients sont diagnostiqués à tort comme asthmatiques,
insuffisants cardiaques ou BPCO et vont recevoir des théra-
peutiques inappropriées, voire dangereuses [6,7]. La bonne
connaissance des mécanismes physiologiques participant à
l’IRA de l’obèse permet de dépister précocement ces patients
et d’adapter au mieux leur traitement. Dans la plupart des cas,
la prise en charge non invasive précoce permet d’éviter de
recourir à une escalade thérapeutique invasive souvent vouée
à l’échec chez ces patients polypathologiques et fragilisés
[6,8]. Cette revue discute d’abord les principales conséquen-
ces physiologiques de l’obésité pouvant contribuer à l’insuf-
fisance respiratoire, et aborde ensuite la prise en charge de
l’IRA du patient obèse morbide en se fondant sur les données
actuellement disponibles dans la littérature médicale et en se
focalisant sur les thérapeutiques non invasives.

Physiopathologie des atteintes respiratoires
de l’obésité

Bien que l’obésité soit couramment présentée comme une
cause d’insuffisance ventilatoire restrictive, elle devrait plu-
tôt être considérée stricto sensu comme un trouble ventila-
toire obstructif postural [9]. Une amputation de plus de
10 % de la capacité pulmonaire totale (correspondant à la
définition communément admise du trouble ventilatoire res-
trictif) n’est objectivée que dans les obésités extrêmes [10].
À l’inverse, la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) et le
volume de réserve expiratoire (VRE) sont constamment
réduits chez l’obèse [11] et diminuent de façon exponentielle
avec l’augmentation de l’IMC [10]. Cette réduction de la
CRF et du VRE est à mettre en rapport avec l’hyperpression
abdominale, la surélévation du diaphragme, l’élargissement
du médiastin et la compliance réduite de la cage thoracique
de l’obèse [9]. Une CRF basse favorise le collapsus des
voies aériennes et le phénomène de limitation du débit expi-
ratoire (LDE) [12]. Ainsi, une LDE est présente chez 59 %
des obèses allongés en ventilation spontanée. Cette LDE
génère une pression téléexpiratoire positive intrinsèque
(auto-PEEP) qui disparaît en position assise chez deux tiers
d’entre eux et cause une orthopnée [12,13]. Comme chez le
BPCO, l’auto-PEEP participe largement à l’augmentation du
travail ventilatoire et à la dyspnée qui caractérisent l’obèse

morbide [13,14]. Mais chez l’obèse, la LDE n’est pas liée à
une atteinte parenchymateuse pulmonaire comme chez le
BPCO présentant une inflammation bronchique et une des-
truction de sa trame conjonctivoélastique [15]. Chez l’obèse,
le collapsus des petites voies aériennes résulte d’une com-
pression extrinsèque des régions pulmonaires inférieures et
dorsales par le compartiment abdominal et le médiastin
notamment en position allongée [8]. En période postopéra-
toire ou au cours d’un épisode d’IRA justifiant la ventilation
mécanique en réanimation, entre 70 et 100 % des patients
obèses morbides développent une LDE et une auto-PEEP
en décubitus dorsal [16,17]. Les troubles de ventilation pré-
dominant alors dans les régions dorsales bien perfusées
entraînent une inadéquation des rapports ventilation/perfu-
sion (effet shunt) et une hypoxémie réfractaire [18,19]. Lors
d’une détresse respiratoire aiguë, l’obèse morbide présente
presque systématiquement des sibilants à l’auscultation et
une orthopnée pouvant faire diagnostiquer à tort sa patho-
logie comme une attaque d’asthme ou une insuffisance car-
diaque gauche [6]. La LDE de l’obèse peut aussi avoir une
composante extrathoracique du fait de la collapsibilité anor-
male de leurs voies aériennes supérieures [20]. Jusqu’à 90 %
des patients présentant un SOH ont un syndrome d’apnées
obstructives du sommeil (SAOS) associé [21]. Le SAOS
peut expliquer des désaturations artérielles nocturnes fré-
quentes, une HTA, une hypertension artérielle pulmonaire
(HTAP), un cœur pulmonaire chronique [21]. Certains obè-
ses ont aussi une altération de la réponse ventilatoire centrale
à l’hypercapnie [22] et à l’hypoxémie [23]. Ces patients sont
à haut risque de développer une hypoventilation alvéolaire
sévère face à une agression telle qu’une infection et présen-
tent une susceptibilité toute particulière aux narcotiques et à
tous les médicaments dépresseurs respiratoires [8,24]. Les
atteintes respiratoires associées à l’obésité morbide répon-
dent à des mécanismes physiopathologiques multiples
(Tableau 1), s’expriment différemment d’un patient obèse à
un autre et doivent être connues du praticien lors de la prise
en charge d’un épisode d’IRA.

Thérapeutiques non invasives

Définir ou non des limitations thérapeutiques
concernant l’intubation

La question éthique est constamment au centre de la pra-
tique de la réanimation et se pose tout particulièrement pour
le patient obèse morbide en IRA dès son admission. L’obé-
sité extrême s’accompagne d’un cortège de complications
multiviscérales (insuffisance respiratoire, HTAP, SAOS,
diabète multicompliqué, cardiopathie hypertrophique, syn-
drome métabolique, déficit en vitamine D, déconditionne-
ment musculaire), renvoyant au concept développé par
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Marik de « syndrome obésité hypoventilation malin »
[6,25]. À ce stade de la maladie, les plus âgés sont souvent
fragiles au sens médical du terme [26], grabataires, polydé-
pendants, et leur pronostic est sombre [6,8]. Cet état de fra-
gilité peut rendre futile toute escalade thérapeutique inva-
sive et agressive et ces patients sont alors considérés comme
ne devant pas être intubés [26]. Dans notre expérience,
60 % des obèses morbides présentant un SOH malin et
admis en réanimation pour IRA étaient classés « à ne pas
intuber » [8]. Si cette décision revient naturellement au
patient, en pratique il est exceptionnel de disposer des direc-
tives anticipées du patient dans le contexte de l’urgence, et
ces patients en IRA sont souvent incapables de participer à
un quelconque processus décisionnel [27]. La décision sera
alors médicale, prise au cas par cas, et doit être multidisci-
plinaire faisant si possible intervenir un collège de prati-
ciens en charge du patient. Quand des limitations thérapeu-
tiques sont actées, elles doivent être clairement consignées
dans le dossier médical pour que toute l’équipe en charge en
ait connaissance. Ces limitations sont expliquées au patient
ou à sa famille. Chez le patient « à ne pas intuber », la

ventilation non invasive (VNI) peut être proposée comme
une alternative à la ventilation invasive mais doit être consi-
dérée comme une forme de support de vie que le patient
peut choisir d’interrompre à tout moment de sa prise en
charge [28,29].

Position assise

Le bon positionnement du patient obèse est rarement considéré
comme une intervention thérapeutique urgente et prioritaire,
notamment dans le contexte de la défaillance respiratoire.
Pourtant, la position assise est un prérequis indispensable à
la prise en charge de l’IRA de ces patients. La position assise
prévient les atélectasies gravitationnelles, principale cause
d’hypoxémie réfractaire chez l’obèse [30,31]. Elle décharge
le diaphragme du poids de l’abdomen, facilitant ainsi son rôle
de piston et améliorant lamécanique respiratoire. Notre équipe
a récemment montré que seule la position assise (inclinée à
70°) permettait de faire disparaître la LDE et d’annuler
l’auto-PEEP chez la plupart des patients obèses morbides en
ventilationmécanique [17]. Elle pourrait donc éviter le recours
inutile à des thérapeutiques (corticoïdes, bêta-2-mimétiques à
fortes doses…) inefficaces et risquées chez les obèses en
IRA [7]. En diminuant de façon majeure les pressions intra-
thoraciques [17], la position assise allège le travail respiratoire
et cardiaque que ce soit en ventilation spontanée [14] ou sous
ventilation mécanique [17]. La position demi-assise par contre
n’a pas d’effet significatif sur la fonction respiratoire des
patients obèses [32]. En période de décompensation respira-
toire aiguë, tout doit être mis en œuvre pour que le patient
obèse morbide soit installé assis au fauteuil (cardiac chair
position). Quand la position allongée est requise transitoire-
ment pour un geste, une intervention ou un examen (toilette
du patient, pose d’un cathéter, chirurgie, scanner…), une assis-
tance respiratoire par VNI est impérative pour prendre en
charge l’augmentation associée du travail respiratoire. Le
« syndrome de la mort de l’obèse allongé » (obesity supine
death syndrome), largement méconnu, décrit l’insuffisance
cardiorespiratoire fulminante qui survient chez certains grands
obèses lorsqu’ils sont allongés sur le dos [33,34]. Ce syndrome
pourrait expliquer un nombre non négligeable de décès inat-
tendus lors de la prise en charge de ces patients pour IRA.
Dans les obésités extrêmes, la bascule en décubitus dorsal
entraîne un écrasement du thorax par le compartiment abdo-
minal, une surélévation du diaphragme, et le poids du médias-
tin vient s’exercer sur les segments pulmonaires postérieurs et
inférieurs. Il en résulte des atélectasies gravitationnelles géné-
rant une hypoxémie réfractaire [18,19], un collapsus dyna-
mique des petites voies aériennes avec LDE et trappage
gazeux en fin d’expiration, créant une auto-PEEP, source
d’augmentation du travail ventilatoire [13,14,17]. Sur le plan
circulatoire, la position allongée réduit la précharge cardiaque
(par compression extrinsèque de la veine cave inférieure),

Tableau 1 Mécanismes impliqués dans l’insuffisance respira-

toire de l’obèse morbide

Phénomènes

physiopathologiques

Conséquences

Réduction de la CRF

et limitation du débit

expiratoire aggravées

par le décubitus dorsal

Sibilants

Orthopnée

Trappage gazeux de fin d’expiration

Auto-PEEP

Augmentation du travail respiratoire

Atélectasies

gravitationnelles

Inadéquation des rapports Va/Q

(effet shunt)

Hypoxémie

Collapsibilité des voies

aériennes supérieures

SAOS

Désaturations artérielles nocturnes

Hypertension artérielle pulmonaire

Cœur pulmonaire chronique

Augmentation

de la production

de CO2

Hypercapnie et SOH

Inhibition de la réponse

ventilatoire centrale

à l’hypercapnie

et à l’hypoxémie

Hypercapnie et SOH

Susceptibilité aux narcotiques

et aux médicaments dépresseurs

respiratoires

CRF : capacité résiduelle fonctionnelle ; auto-PEEP : pression

téléexpiratoire positive intrinsèque ; SAOS : syndrome d’apnées

obstructives du sommeil ; SOH : syndrome obésité hypoventi-

lation ; Va/Q : rapport ventilation/perfusion.
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augmente la postcharge (du fait de l’hyperpression intrathora-
cique) et diminue la contractilité myocardique (hypoxémie
réfractaire et auto-PEEP) [34,35]. Ces phénomènes physiopa-
thologiques— poussés à l’extrême dans l’IRA de l’obèsemor-
bide — peuvent aboutir à un désamorçage de la pompe car-
diaque [33].

Ventilation non invasive

Intérêt

La VNI est considérée dans les recommandations internatio-
nales comme ayant un faible niveau de preuve pour l’IRA de
l’obèse [36,37], car aucune étude randomisée n’a été publiée
à ce jour. Pourtant, elle est constamment utilisée en pratique
clinique tant son efficacité est remarquable dans cette indi-
cation [8,21,38]. La VNI sert surtout à éviter l’intubation et
son cortège de complications attendues [36], tout particuliè-
rement chez les grands obèses. L’obèse morbide est un
patient potentiellement difficile à intuber en urgence [39] et
à risque de pneumonie acquise sous ventilation mécanique
et d’infections nosocomiales [40]. Les effets délétères de
l’obésité morbide sur l’échangeur pulmonaire et la pompe
ventilatoire (cf. paragraphe Physiopathologie des atteintes
respiratoires de l’obésité) majorent le risque d’hypoxémie
réfractaire et conduisent à des difficultés extrêmes de
sevrage ventilatoire une fois ces patients intubés [24]. Les
patients intubés sont souvent sédatés et confinés au lit, deux
situations qui favorisent le dérecrutement alvéolaire et
aggravent l’hypoxémie de l’obèse morbide [19]. Ces argu-
ments pourraient expliquer la plus grande mortalité des obè-
ses intubés pour IRA comparativement à ceux traités par VNI
[8,39]. Par conséquent, en l’absence de contre-indication
absolue, la VNI doit être considérée comme le traitement
de première intention de l’IRA du patient obèse morbide.
L’efficacité attendue de la VNI dépend essentiellement du
type d’IRA et de sa cause sous-jacente [8].

IRA type-2 (hypercapnique)

La VNI trouve tout son sens dans cette indication. Carrillo et
al. ont comparé l’effet de la VNI dans la décompensation res-
piratoire aiguë hypercapnique chez 173 patients présentant un
SOH et 543 patients BPCO recueillis prospectivement pen-
dant 13 ans. La VNI était encore plus efficace chez les
patients obèses : seulement 7 % d’échec vs 13 % chez les
BPCO (p = 0,037) avec une mortalité intrahospitalière plus
faible (6 vs 18 % chez les BPCO ; n < 0,001) [38]. Sur une
population de 76 obèses morbides débilités par un SOHmalin
et admis en réanimation pour IRA, nous n’avions rencontré
aucun échec de la VNI chez ceux présentant une décompen-
sation hypercapnique idiopathique de leur SOH [8]. La
gravité de l’acidose respiratoire, le niveau d’hypercapnie à

l’admission et la sévérité de l’encéphalopathie hypercapnique
ne sont pas des critères prédictifs de l’échec de la VNI. Au
contraire, Díaz et al. avaient montré qu’avec 80 % de succès,
la VNI était encore plus efficace chez les patients en coma
hypercapnique (Glasgow coma score < 7, n = 95) que chez les
non-comateux (Glasgow coma score > 8, n = 863, 70 % de
succès, p = 0,04) [41]. Dans l’exacerbation hypercapnique
du SOH, la réponse à la VNI n’est pas forcément immédiate
dans les premières heures et peut être retardée notamment en
cas de prise de psychotropes à demi-vie longue ou de diuré-
tiques entretenant l’hypoventilation alvéolaire [8].

IRA de type-1 (hypoxémique)

Si l’utilisation de la VNI reste discutable dans l’IRA hypo-
xémique [42], au mieux elle évite l’intubation, au pire elle
peut servir de préoxygénation, comme cela a été montré en
préopératoire d’une chirurgie abdominale [24,43]. Dans tous
les cas, la VNI pour IRA de type-1 doit être initiée dans un
environnement adapté (un service d’urgence, de réanimation
ou au moins des soins intensifs respiratoires) avec une
équipe nombreuse et entraînée à sa pratique, et la possibilité
de recourir rapidement à l’intubation en cas d’aggravation du
patient. En cas d’hypoxémie réfractaire persistante (PaO2/
FiO2 < 200) après une épreuve de VNI d’une à deux heures,
il est raisonnable de discuter l’intubation, notamment
lorsque la cause de l’IRA n’est pas facilement et rapidement
réversible (syndrome de détresse respiratoire aiguë, pneumo-
nie, atélectasie par exemple).

IRA postextubation

Le sevrage de la ventilation mécanique invasive est rendu
difficile chez l’obèse morbide compte tenu des caractéris-
tiques respiratoires de ces patients (Tableau 1). L’obèse mor-
bide est à haut risque d’IRA postextubation. Chez les
patients présentant une obésité sévère, El-Solh et al. ont
montré que l’utilisation prophylactique systématique de la
VNI en relais immédiat de l’extubation permettait de dimi-
nuer significativement le risque d’IRA durant les 48 premiè-
res heures suivant l’extubation [44].

Interface patient–ventilateur

Le choix et le bon positionnement de l’interface patient–ven-
tilateur sont des déterminants majeurs du succès ou de l’échec
de la VNI [30,45]. Bien que confortable et donc très utilisé
pour la VNI de l’obèse au domicile [21,46], le masque nasal
entraîne plus de fuites non intentionnelles par ouverture de
bouche [45]. Ces fuites non intentionnelles souvent inévita-
bles chez les patients en IRA peu coopérants sont source
d’inconfort, d’asynchronies patient–ventilateur et d’échec de
la VNI [45]. Le masque facial ou nasobuccal est de loin
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l’interface la plus utilisée pour initier la VNI chez les patients
en IRA [47]. Mais l’utilisation prolongée du masque facial
peut conduire à des escarres douloureuses de la face qui com-
promettent aussi la poursuite de la VNI [29,48]. Malgré
l’application de patchs cutanés protecteurs (au niveau de
l’arête nasale et des sillons nasogéniens), environ 50 % des
patients développent tout de même des escarres [49]. Chez les
patients à ne pas intuber en échec de la VNI au masque facial,
nous avons montré que le changement d’interface pour un
masque total face permet la poursuite de la VNI en optimisant
le confort, en évitant les escarres et en améliorant les échanges
gazeux. Deux tiers de ces patients fragiles et débilités, consi-
dérés initialement en échec de la VNI, sortaient vivants de
l’hôpital [29]. Le confort améliore la tolérance et donc la
compliance du patient au traitement permettant ainsi la pour-
suite de la VNI. Un changement régulier de masque s’in-
scrit dans cette logique. Cela est particulièrement intéressant
chez les obèses en décompensation respiratoire aiguë hyper-
capnique qui peuvent justifier des durées très prolongées
de VNI continue les premiers jours de leur prise en charge
[8,38]. Le choix du masque doit être individualisé et peut
être modifié au cours de l’hospitalisation, notamment en cas
d’appareillage en VNI pour le domicile.

Réglages du ventilateur de VNI

Les ventilateurs dédiés à la VNI sont plus performants que les
ventilateurs classiques de réanimation pour s’adapter et com-
penser les fuites, ce qui permet d’optimiser la synchronisation
patient–ventilateur [50]. Les modes en pression préréglée sont
classiquement préférés aux modes à débit préréglé pour initier
la VNI de l’obèse en IRA [24]. Un ventilateur à deux niveaux
de pression (VNDP) permet d’appliquer une PEEP ou EPAP
(niveau bas de pression à l’expiration) et une IPAP (niveau
haut de pression lors de l’inspiration). La PEEP permet de
lutter contre la collapsibilité des voies aériennes supérieures
et les désaturations artérielles nocturnes [21], augmente la
CRF et prévient les atélectasies gravitationnelles en mainte-
nant une pression transpulmonaire positive à l’expiration [51],
reverse le phénomène de LDE, compense l’auto-PEEP [17] et
prend donc en charge une partie du travail respiratoire [14].
L’aide inspiratoire (AI) ou delta entre la PEEP (ou EPAP) et
l’IPAP (AI = IPAP – EPAP) permet de corriger l’hypoventi-
lation alvéolaire en optimisant la vidange du CO2. En pra-
tique, l’obèse morbide en IRA justifie souvent des niveaux
élevés d’IPAP (en moyenne 18 cmH2O, de 12 à 25 cmH2O)
et de PEEP (en moyenne 9 cmH2O, de 5 à 13 cmH2O)
[8,21,38]. Mais la plupart des études montrent qu’un niveau
d’IPAP à 20 cmH2O est souvent suffisant pour corriger l’hy-
poventilation alvéolaire [8,24,38]. Le volume courant cible à
obtenir est compris entre 6 et 8 ml/kg de poids idéal théorique.
La pente de montée en pression doit être raide de façon à
diminuer le temps d’insufflation qui ne devrait pas dépasser

une seconde chez les patients obèses morbides en IRA carac-
térisés par une altération de la vidange pulmonaire à l’expira-
tion. De même, les réglages du cyclage expiratoire visent à
éviter les insufflations prolongées qui aggravent le trappage
gazeux de fin d’expiration et sont source d’inconfort. Il est
conseillé de régler un trigger expiratoire supérieur à 40 %
du débit inspiratoire de pointe et un Timax inférieur à une
seconde. Une surveillance clinique rapprochée (fréquence res-
piratoire, signe d’encéphalopathie hypercapnique, SaO2, mise
en jeu des muscles respiratoires accessoires) et des gaz du
sang réguliers sont nécessaires afin de réévaluer la réponse
du patient à la VNI. Si le pH doit être normalisé rapidement,
la diminution de la PaCO2 peut être plus longue. La réponse
gazométrique à la VNI peut être retardée (jusqu’à 48 heures
après l’instauration de la VNI) chez l’obèse en décompensa-
tion respiratoire aiguë hypercapnique [8]. Initialement, la VNI
doit être continue jusqu’à l’amélioration significative de l’état
clinique et des gaz du sang, notamment la nuit, car l’hypoven-
tilation s’aggrave tout particulièrement durant le sommeil
[24]. Une fois la détresse respiratoire aiguë passée, des pauses
sont réalisables pour permettre aux patients de s’alimenter et
de discuter avec leur famille. Quand ces patients sont transfé-
rés dans une unité de pneumologie, une étude polygraphique
ventilatoire nocturne est nécessaire afin de préciser le type de
trouble ventilatoire nocturne (SAOS, hypoventilation isolée,
SAOS et SOH) et d’adapter au mieux les réglages du ventila-
teur pour le domicile [24].

Oxygénothérapie

L’oxygénothérapie seule sans support ventilatoire ne corrige
ni l’hypoventilation ni la collapsibilté des voies aériennes.
Comparativement à la VNI, elle diminue la ventilation
minute, aggrave l’hypercapnie, déstructure l’architecture du
sommeil et augmente les événements apnéiques et hypopnéi-
ques [52]. Cependant, l’oxygénothérapie à fort débit en
canule nasale (système Optiflow Fisher & Paykel) est une
option intéressante à considérer chez les patients en IRA
hypoxémique tout particulièrement chez ceux étiquetés « à
ne pas intuber » [53]. Dans cette indication, elle diminue
significativement la dyspnée, la sécheresse buccale, et amé-
liore le confort global comparativement à l’oxygénothérapie
standard [54] ou à la VNI au masque facial [55,56]. L’effet
PEEP induit par ce système atteint 3 à 8 cmH2O sous réserve
que les fuites buccales soient minimes [56], ce qui limite son
intérêt chez l’obèse morbide en IRA enclin aux atélecta-
sies gravitationnelles [31] et justifiant souvent des niveaux
de PEEP plus élevés. Cependant, associée à la VNI, l’oxy-
génothérapie à fort débit en canule nasale permet d’espa-
cer les séances de VNI, limite les escarres de la face, auto-
rise l’alimentation orale, optimise le confort, et permettrait
ainsi la poursuite du traitement étiologique sans recours à
l’intubation.
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Diurétiques

L’IRA de l’obèse morbide se présente souvent dans un
tableau de cœur pulmonaire chronique décompensé avec
HTAP et anasarque. Dans ce contexte d’insuffisance car-
diaque droite congestive, les diurétiques sont souvent très
efficaces dans un premier temps. Cependant, il faut rappeler
qu’en cas de postcharge élevée, le ventricule droit nécessite
des pressions de remplissage élevées pour maintenir le débit
cardiaque. De plus, un traitement intensif par diurétiques de
l’anse ou thiazidiques peut entraîner une alcalose métabo-
lique qui pérennise l’hypoventilation alvéolaire de ces
patients et peut faire prolonger leur dépendance à la VNI
[8,57]. Raurich et al. ont montré que la réponse ventilatoire
à l’hypercapnie est altérée chez les obèses aux concentra-
tions plasmatiques en bicarbonates plus élevées [58]. Cette
situation est fréquente en pratique clinique et ne doit pas être
considérée comme un échec de la VNI mais doit faire discu-
ter l’arrêt des diurétiques ou leur remplacement par un inhi-
biteur de l’anhydrase carbonique (acétazolamide) ou un
épargneur potassique [8,58].

Traitement étiologique

La décompensation respiratoire aiguë de l’obèse morbide
peut être liée à une infection respiratoire ou extrarespiratoire,
à un œdème pulmonaire cardiogénique, à une embolie pul-
monaire, à une chirurgie récente, à un surdosage ou à l’intro-
duction récente d’un traitement dépresseur respiratoire
(opiacé, benzodiazépine, autre sédatif ou psychotrope). Dans
tous les cas, le traitement symptomatique par la position
assise et la VNI doit impérativement s’associer au traitement
de la cause de l’IRA. Dans notre expérience, aucun facteur
n’est retrouvé dans 50 % des cas, et la décompensation res-
piratoire est dite idiopathique [8].

Pronostic

Le pronostic dépend surtout du type et de la cause de l’IRA.
L’IRA de type-1 (hypoxémique) est plus souvent source
d’échec de la VNI que l’IRA de type-2 (hypercapnique),
notamment en cas d’hypoxémie réfractaire classiquement
causée par une pneumonie ou des atélectasies gravitationnel-
les [8]. Dans ces cas d’échec de la VNI, le recours à l’intu-
bation chez l’obèse morbide en IRA est loin d’être un gage
de succès [8,39]. Dans notre expérience, sur 76 obèses mor-
bides traités par VNI en première intention, 13 présentaient
un échec de la VNI. Parmi ceux-ci, 12 (92 %) avaient une
pneumonie hypoxémiante, et seul un patient survivait à
l’hospitalisation. À l’inverse, tous les patients en décompen-
sation respiratoire aiguë idiopathique d’un SOH (n = 33)
avaient une réponse favorable à la VNI [8]. Un autre facteur

aggravant est l’erreur dans le diagnostic porté à l’admission
de ces patients. L’IRA est un mode de révélation fréquent de
l’IRC de l’obèse (SOH). Malgré un passage en réanimation,
cette IRC de l’obèse peut rester méconnue et son diagnostic
est alors retardé, ce qui aggrave ses conséquences. Marik et
Desai avaient montré que jusqu’à 75 % des obèses morbides
recevaient à tort le diagnostic d’exacerbation de BPCO ou
d’asthme lors de leur admission en réanimation [6]. Un
défaut dans le diagnostic retarde la prise en charge spécifique
de l’hypoventilation et des troubles respiratoires du sommeil
(absence d’appareillage en VNI par exemple) et peut entraî-
ner des hospitalisations itératives pour décompensations res-
piratoires aiguës, un surcoût, et une augmentation de la mor-
bimortalité chez ces patients non dépistés [59,60].

Conclusion

La prise en charge de l’IRA de l’obèse morbide est un défi de
plus en plus fréquent lancé au réanimateur. Le patient obèse
morbide justifie toujours un matériel adapté mais surtout des
moyens humains supplémentaires et une expertise de sa phy-
siopathologie particulière. Le dépistage du patient obèse
morbide en IRA dès son admission aux urgences permet
d’optimiser précocement sa prise en charge et d’éviter une
escalade thérapeutique invasive souvent vouée à l’échec. Les
deux piliers thérapeutiques sont le bon positionnement assis
du patient obèse et la VNI. Peu de données sont disponibles
dans la littérature concernant l’IRA hypoxémique du patient
obèse qui reste un facteur d’échec de la VNI. À l’inverse, la
VNI est presque constamment un succès dans l’IRA hyper-
capnique de ces patients.

Liens d’intérêts M. Lemyze et J. Mallat déclarent ne pas
avoir de lien d’intérêt.
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