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Résumé D’après l’Organisation mondiale de la santé, l’obé-
sité est considérée comme la première épidémie non infec-
tieuse dans l’histoire. L’obésité est définie par un indice de
masse corporelle (IMC) supérieur à 30 kg/m2. C’est une
maladie chronique évolutive. Le surpoids et l’obésité se défi-
nissent comme une accumulation anormale ou excessive de
graisse corporelle qui peut nuire à la santé. Dans les unités de
soins intensifs en Europe, un tiers des patients ont un IMC
supérieur ou égal à 30 kg/m2 et 7 % un IMC supérieur à
40 kg/m2. Si, à l’échelle mondiale, le surpoids et l’obésité
sont liés à plus de décès que l’insuffisance pondérale, cette
relation n’est pas retrouvée en réanimation. Par rapport aux
patients de même sévérité non obèses, les données publiées
ont rapporté une survie équivalente, voire supérieure à long
terme. Le patient obèse nécessite une attention particulière
lors des procédures médicales, de la kinésithérapie et des
soins infirmiers. Des équipements médicaux appropriés et
un personnel suffisant sont nécessaires pour des soins de
qualité. La stratégie de ventilation devra être adaptée en
vue de limiter les atélectasies et l’hypoxémie. L’utilisation
d’un volume courant adapté au poids idéal théorique du
patient et d’une pression positive expiratoire suffisante (qui
peut varier de 8 à 15 cmH2O) associée à des manœuvres de
recrutement est nécessaire à la prévention de barotraumatis-
mes en limitant la surdistension alvéolaire. Le kinésithéra-
peute a un rôle essentiel particulièrement pour la gestion de
la ventilation, tant avant, pendant et après l’extubation qu’en
ce qui concerne le positionnement du patient. Une aggrava-
tion du syndrome restrictif peut être prévenue en position-
nant correctement le patient, en réalisant des manœuvres
d’expansion pulmonaire, en travaillant le diaphragme et en
effectuant un désencombrement bronchique. L’utilisation de
la pression positive continue peut être nécessaire à titre « pré-

ventif ou curatif » pour apporter un soutien ventilatoire, res-
taurer le plus rapidement possible les volumes pulmonaires
et diminuer les complications postopératoires. En ce qui
concerne le système musculaire, la mobilisation devrait être
précoce. Elle permet de lutter contre le risque thromboem-
bolique, la nécrose tissulaire, les effets délétères de la venti-
lation mécanique prolongée, le déconditionnement muscu-
laire (faiblesse et atrophie) et les faiblesses musculaires
acquises en réanimation. La mobilisation précoce pourrait
réduire la durée de séjour en réanimation et en hospitalisa-
tion ainsi que le coût hospitalier.
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Abstract Following World Health Organization, obesity is
considered as the first noninfectious epidemic in history.
Globally, this characteristic is linked to more deaths than
underweight. Obesity is defined as a body mass index
(BMI) greater than 30 kg/m2. Obesity is a chronic progres-
sive disease. Overweight and obesity are defined as abnor-
mal or excessive fat accumulation that may impair health. In
European intensive care units (ICU), a third of the patients
have a BMI ≥ 30 kg/m2 and 7% a BMI > 40 kg/m2. In the
medical literature concerning these ICU obese patients, there
is no significant difference in terms of mortality and length
of hospital stay in comparison to normal weight population.
There would be even better survival at 30 days and 1 year
after the admission. The obese patient requires, however,
particular attention to medical procedures, the practice of
physiotherapy, and nursing procedures. Appropriate medical
facilities and sufficient staff are important for proper care.
The ventilation strategy should be adapted to limit the atelec-
tasis and hypoxemia. Using a current volume adapted to the
theoretical ideal weight of the patient and a positive expiratory
pressure sufficiently (≥ 10 cmH2O) associated with recruit-
ment maneuvers is necessary for the prevention of barotrauma
limiting on alveolar distension. The physiotherapist has an
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important role before, during, and after extubation. Concer-
ning the respiratory management, the physiotherapist’ role is
various. He or she must fight against the restrictive syndrome
by positioning correctly the patient and he or she must train
the diaphragm and clear the bronchial secretions. The use of
continuous positive airway pressure may be necessary as
“preventive or curative” to provide ventilatory support, res-
tore as quickly as possible lung volumes, and reduce postope-
rative complications. Concerning muscular system, the mobi-
lization must be early. It is feasible and safe. It helps to fight
against the risk of thromboembolism, skin necrosis, prolon-
ged mechanical ventilation, muscle deconditioning (weakness
and atrophy), and ICU acquired weakness. According to the
literature, early mobilization might reduce the length of ICU
and hospital stay and also hospital costs.

Keywords Obesity · ICU · Management · Ventilatory
strategy · Early mobilization

Introduction

Selon l’Organisme mondial de la santé (OMS), l’obésité est
considérée comme la première épidémie non infectieuse de
l’histoire. À l’échelle mondiale, le surpoids et l’obésité sont
liés à plus de décès que l’insuffisance pondérale [1]. La mor-
talité qui lui est imputée peut aller jusqu’à 22 % de réduction
de l’espérance de vie chez les hommes [2]. Le surpoids et
l’obésité se définissent comme une accumulation anormale
ou excessive de graisse corporelle qui peut nuire à la santé.
L’indice de masse corporelle (IMC = poids [kg]/taille2 [m2])
est l’outil de mesure le plus courant du surpoids et de l’obé-
sité. L’échelle est la même quels que soient le sexe ou l’âge.
Cependant, un avis d’experts a mis en évidence que la défi-
nition de la surcharge pondérale et de l’obésité peut varier en
fonction de la race (valeurs plus faibles en Asie) [3]. La
population asiatique, avec un risque élevé de diabète de type
2 et de maladies cardiovasculaires, a un seuil de surpoids
inférieur à la valeur seuil de l’IMC des populations
européennes.

Les mesures du tour de taille, des hanches et celle de la
masse grasse par bio-impédance sont fréquemment associées
au calcul de l’IMC dans le suivi des patients obèses.

Le surpoids correspond à un IMC supérieur ou égal à
25 kg/m2 et l’obésité à une valeur supérieure ou égale à
30 kg/m2 [1]. Il existe trois catégories d’obésité (classe I,
classe II et classe III). On parle d’obésité morbide lorsque
l’IMC est supérieur à 40 kg/m2 (Tableau 1). La répartition de
la masse graisseuse a son importance. Lorsqu’elle se situe
principalement au niveau de l’abdomen, type androïde ou
central, les facteurs de risque de développer un diabète de
type II, une hypertension, de l’hypertriglycéridémie et des

maladies cardiovasculaires sont plus importants. Les causes
du surpoids et de l’obésité sont multiples. La plus importante
est le déséquilibre de la balance entre les apports et les
dépenses énergétiques. Mais il y a aussi les facteurs généti-
ques, les facteurs endocriniens, les facteurs environnemen-
taux et comportementaux, le stress, certains médicaments et
le vieillissement [4].

La prévalence varie fortement entre les continents. Elle
s’élève à 15 % en France [5] contre 35 % aux États-Unis
[6] (Tableau 2). Les États-Unis sont considérés comme le
berceau de cette maladie. Le phénomène a commencé à y
être significatif à partir des années 1970 et 1990 en France.

Dans les unités de réanimation en Europe, un tiers des
patients a un IMC supérieur ou égal à 30 kg/m2 et 7 % des
patients ont un IMC supérieur ou égal à 40 kg/m2 [7]. L’obé-
sité est une maladie chronique associée à une surmorbidité et
à une surmortalité [4]. Elle constitue un facteur de risque de
maladies cardiovasculaires, de diabète de type II, de troubles
musculosquelettiques (arthrose), de certains cancers (utérus,
sein, côlon, prostate, etc.), d’une altération de la fonction
respiratoire (syndrome restrictif, syndrome d’apnée du som-
meil), de complications cutanées et de thromboses veineuses
profondes [8].

Dans la littérature médicale, chez les patients obèses ou
en surpoids à la probabilité de mortalité et morbidité élevée,
il n’y aurait pas de différence en termes de mortalité et de la

Tableau 1 Classification de l’IMC

Classification

Maigreur < 18,5

Normal 18,5–24,9

Surpoids 25–29,9

Obésité classe I 30–34,9

Obésité classe II 35–39,9

Obésité classe III ≥ 40

ObEpi-Roche 2012 : enquête nationale sur l’obésité et le sur-

poids. Institut Scientifique de Santé Publique

Tableau 2 Prévalence du surpoids et de l’obésité

Prévalence

IMC ≥ 25 < 30 kg/m2 ≥ 30 kg/m2

France 32,3 % 15 %

Belgique 47 % 14 %

États-Unis 70 % 35 %

Japon – 4 %

ObEpi-Roche 2012 : enquête nationale sur l’obésité et le sur-

poids. Institut Scientifique de Santé Publique (ISP) [6]
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durée de séjour en réanimation [9-11]. Certaines études ont
même rapporté un taux de survie à 30 jours et à un an après
l’admission plus élevé chez les obèses que chez les non-
obèses de même sévérité [12-15] (Fig. 1). C’est ce qu’on
appelle l’effet protecteur ou paradoxe de l’obésité. Les
mécanismes exacts ne sont pas connus, mais il y aurait deux
hypothèses. La première serait une activation plus impor-
tante des macrophages et des agents anti-inflammatoires
chez les patients obèses par rapport à une population de
poids normal [12,13]. La seconde s’expliquerait par une plus
grande réserve énergétique de départ [12,13]. Notons tout de
même que le contrôle du statut nutritionnel (l’alimentation)
est tout aussi important chez les patients obèses que pour les
sujets de poids normal [16,17]. Une altération du métabo-
lisme protéique musculaire par malnutrition, notamment de
la synthèse protéique, pourrait être impliquée dans la perte
des capacités fonctionnelles des sujets obèses sarcopéniques
(ayant une augmentation de la masse grasse avec une dimi-
nution de la masse et de la force musculaire). Les patients
obèses ayant une masse musculaire moindre par rapport au
sujet de poids normal présentent un risque plus élevé de
développer un handicap fonctionnel. Pour la surcharge pon-
dérale et l’obésité de grade 1, la masse musculaire a tendance
à augmenter avec le poids avant de se stabiliser (et donc de
diminuer par rapport à la masse corporelle totale).

L’incidence élevée de pathologies pulmonaires et de dys-
fonctions motrices, chez ces patients, demande une prise en
charge, ventilatoire et motrice, spécifique aux soins
intensifs.

Notons aussi que leur prise en charge demande une infra-
structure et du matériel adapté, ainsi que la présence d’un
personnel soignant en nombre suffisant.

Prise en charge

La prise en charge du patient obèse représente un défi pour
les équipes soignantes. Un personnel en nombre suffisant
associé à une bonne coordination interdisciplinaire est
nécessaire. Des équipements médicaux appropriés sont
nécessaires (brassard du tensiomètre adapté, charge maxi-
male admissible du scanner ou de la résonance magnétique
nucléaire [RMN], literie, chariot de transfert, etc.). Une
attention particulière pour les actes médicaux est requise
(accès veineux central, intubation, voie d’abord chirurgicale,
posologie des médicaments, nutrition, gestion du ventilateur,
etc.) [18], ainsi que pour la prise en charge infirmière et la
pratique de la kinésithérapie. Les hôpitaux sont actuellement
conscients du problème, entraînant ainsi l’acquisition de
matériels mieux adaptés, mais il persiste cependant des limi-
tes techniques (limite de poids pour certains examens tech-
niques comme le scanner ou la RMN).

Stratégie ventilatoire

Chez le patient obèse, il existe une diminution d’environ
35 % de la compliance du système respiratoire caractérisée
par une respiration rapide et superficielle [19]. Cette altéra-
tion de la compliance est secondaire à la diminution de la
compliance pulmonaire et de la compliance de la paroi tho-
racique liée à l’accumulation graisseuse [20]. La modifica-
tion des volumes pulmonaires qui en découle engendre un
syndrome restrictif. La capacité résiduelle fonctionnelle
(CRF) est fortement diminuée. Cette diminution est liée
aux modifications des propriétés élastiques du poumon et
de la paroi thoracique (modification de la position de relaxa-
tion du diaphragme) [21,22]. La CRF diminue de façon
exponentielle lorsque l’IMC augmente [20]. Lorsque la
CRF devient inférieure au volume de fermeture, un déséqui-
libre du rapport ventilation/perfusion (VA/Q) apparaît avec
une augmentation de l’effet shunt (10 à 15 % vs 2 à 5 % chez
le patient non obèse) et une hypoxémie. Lorsque le shunt
intrapulmonaire augmente, il résulte des zones dont la ven-
tilation est faible ou absente par rapport à la perfusion. Dans
ces zones, les rapports VA/Q sont inférieurs à 1, parfois pro-
ches de 0. L’effet shunt qui augmente ce sont des espaces
pulmonaires hypoventilés, des atélectasies et une auto-pep
[21,23].

Notons que l’anesthésie majore ce phénomène avec une
diminution de 50 % de la CRF chez le patient obèse contre
20 % chez le patient de poids normal [20,23] (Fig. 1).

La diminution de la capacité vitale (CV) est, par contre,
peu importante, ce qui conduit à une faible variation du
volume expiré maximal en une seconde (VEMS), de la capa-
cité pulmonaire totale (CPT) et du volume résiduel (VR).Fig. 1 Courbes de survie de patients en sepsis par catégorie d’IMC
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Ventilation mécanique

La ventilation en réanimation doit tenir compte des particu-
larités physiopathologiques du patient obèse. Son rôle pre-
mier est d’assurer la ventilation alvéolaire et l’oxygénation.
Il convient de respecter des consignes pour ne pas induire de
complication comme le barotraumatisme. Chez le patient
obèse, la ventilation mécanique doit limiter les atélectasies
et l’hypoxémie dues au syndrome restrictif [21-23]. Le dére-
crutement alvéolaire peut être prévenu par l’utilisation d’une
pression expiratoire positive (PEP) suffisante, d’une valeur
qui peut varier de 8 à 15 cmH2O [24-27] et par la réalisation
de manœuvres de recrutement (MR) [26,27]. L’optimalisa-
tion du recrutement alvéolaire par MR se fait par l’applica-
tion d’une PEP pendant un temps donné. La stratégie de
ventilation peropératoire idéale chez les patients obèses reste
mal définie. Il existe certaines preuves que l’association MR
et PEP comparée à l’administration d’une PEP seule amé-
liore l’oxygénation peropératoire et est sans effet indésirable
[26,27].

Le réglage de la ventilation doit éviter la surdistension
alvéolaire qui peut être à l’origine de barotraumatismes
[27,28]. Le volume pulmonaire dépend de la taille et non de
la masse adipeuse. Le volume courant va dépendre du poids
idéal théorique (PIT). Chez un patient sans syndrome inflam-
matoire, le volume sera de 8 ml/kg de PIT. En présence d’un
syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA), le volume
sera fondé sur 6 ml/kg de PIT [28,29]. Les différents réglages
devront veiller à maintenir une pression de plateau inférieure
ou égale à 30 cmH2O pour éviter les barotraumatismes. Sou-
lignons toute fois que l’utilisation de la PEP majorée n’est pas
systématiquement appliquée et que le respect des volumes
n’est pas non plus toujours respecté dans la pratique chez
les patients obèses, ils sont encore trop souvent ventilés avec
des volumes trop élevés par rapport au PIT [30].

La VM, chez ces patients, doit éviter ou diminuer l’effet
auto-pep et permettre la vidange pulmonaire. Un bon moyen
de suivre la ventilation et le risque d’auto-pep est de suivre la
courbe de débit (débit expiratoire qui doit revenir à la ligne
de base). L’auto-pep peut être minimisée en prolongeant le
temps expiratoire par la diminution de la fréquence respira-
toire et par l’augmentation du débit inspiratoire qui va don-
ner un meilleur ratio du temps inspiratoire sur le temps expi-
ratoire (TI/TE qui doit être de 1/2 ou de 1/3). Dans un mode
d’« aide inspiratoire » (ou pression assistée), le seuil du trig-
ger expiratoire, qui est le plus souvent fixé à 25 % du débit
de pointe, peut être augmenté à des valeurs comprises entre
40 et 60 % du débit de pointe [31].

L’auto-pep est majorée par l’augmentation des résistances
des voies aériennes bronchiques inférieures rencontrées chez
le patient obèse et par la position en décubitus dorsal en
raison de la position céphalique du diaphragme [20]. Pen-
dant la période où le patient est intubé et ventilé, il est impor-

tant de garder le plus possible la position semi-assise pour
améliorer la CVet la CRF (positionnement du diaphragme),
pour éviter le reflux gastro-œsophagien et limiter ainsi le
risque d’inhalation.

Le décubitus ventral, qui a démontré une diminution de la
mortalité chez le patient non obèse en SDRA [32], peut aussi
être utilisé chez le patient obèse. Il permettrait une amélio-
ration du rapport PaO2/FiO2 supérieure à celle du patient non
obèse, sans être associé à plus de complications [33].

Période postopératoire/postextubation

Chez l’obèse, la chirurgie, l’anesthésie, l’analgésie, le décu-
bitus et la ventilation mécanique ont des répercussions sur
les volumes pulmonaires. Le syndrome restrictif qui en
résulte est associé à une incidence élevée de rétention des
sécrétions, d’atélectasies et d’infection bronchopulmonaire,
qui entraînent une hypoxémie secondaire [34]. La fréquence
de ces complications peut atteindre 38 % chez les patients
qui ont des pathologies pulmonaires associées (PPA) contre
12 % pour ceux qui n’en ont pas [34-36]. Après une chirur-
gie sus-ombilicale, on observe chez le patient obèse une
diminution de 40 à 60 % de la CV, une diminution de 20 à
40 % de la CV pour la chirurgie sous-ombilicale et une dimi-
nution de 25 % du volume courant (VT). Rappelons que la
CRF diminue de façon exponentielle avec l’augmentation de
l’IMC et que ce phénomène est majoré avec l’anesthésie et la
position en décubitus dorsal où le diaphragme prend une
position céphalique [23]. Une dysfonction diaphragmatique
peut amplifier le problème par une lésion possible du nerf
phrénique, par une paresthésie/paralysie due à l’anesthésie et
à la douleur.

Techniques et traitements

Le réveil du patient doit se faire en position semi-assise (ou
proclive à 25°) et 30° pour les patients qui ont une hyper-
tension intracrânienne [37], pour un meilleur positionnement
diaphragmatique et une diminution du syndrome restrictif
(Fig. 2).

Chez le patient obèse sans pathologie pulmonaire connue,
le recours à de la pression positive continue (PPC) non inva-
sive, sous forme de C-PAP ou de Bi-PAP, à titre « préventif
ou curatif », peut être nécessaire pour apporter un soutien
ventilatoire, restaurer le plus rapidement possible les volu-
mes pulmonaires et diminuer les complications postopéra-
toires [38]. La ventilation spontanée à PPC a pour objectif
de diminuer le travail respiratoire, d’augmenter le recrute-
ment alvéolaire et d’augmenter la perméabilité des voies
aériennes supérieures en diminuant le risque d’obstruction
dû aux changements anatomiques et à l’anesthésie rési-
duelle. Ce risque est majoré chez les patients porteurs du
syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS). La
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prévalence du SAOS varie de 40 à 70 % chez les patients
obèses de chirurgie bariatrique, prévalence qui augmente
avec l’IMC [39]. La pression positive permet aussi d’aug-
menter la pression intrathoracique. Cette augmentation dimi-
nue la précharge du ventricule droit (VD) et gauche (VG),
diminue la postcharge du VG (par diminution de la pression
transmurale) [40] et améliore l’hémodynamique du patient.

L’oxygénothérapie humidifiée-réchauffée à haut débit par
canules nasales (OHD) est un mode d’oxygénation intéres-
sant chez les patients obèses. L’OHD entraîne un balayage
de l’espace mort au niveau du nasopharynx, atténue les résis-
tances inspiratoires pharyngées par une pression positive
maintenue à l’intérieur du pharynx et améliore l’oxygénation
par une PEP. Les bénéfices de l’OHD seraient meilleurs chez
les patients à IMC élevé [41].

La ventilation non invasive en Bi-PAP est utilisée dans le
cadre du syndrome d’hypoventilation alvéolaire (SHA),
avec capnie augmentée, ou lors d’hypoventilation centrale.

Kinésithérapie respiratoire précoce

Le kinésithérapeute veillera au bon positionnement du
patient, toujours bien redressé pour une position correcte
du diaphragme. Un travail actif de celui-ci est réalisé par
des manœuvres d’expansion pulmonaire et par des respira-
tions à grands volumes. Si le patient est encombré, des
manœuvres de désencombrement et un travail de la toux sont
réalisés. L’utilisation du spiromètre incitatif, même si tou-
jours controversée, pourrait réduire les complications pul-
monaires [40,42].

Mobilisation précoce

La mobilisation précoce est maintenant largement argumen-
tée dans la littérature médicale pour limiter la perte muscu-

laire secondaire au processus inflammatoire qui induit les
faiblesses musculaires acquises en réanimation [43-46]. Elle
permet de prévenir le risque thromboembolique, les escarres,
la ventilation mécanique prolongée, le déconditionnement
musculaire (faiblesse et atrophie) et les pathologies neuro-
musculaires. Ces dernières sont dues à des mécanismes
pathogéniques complexes. Elles peuvent provenir d’une
polyneuropathie sensitivomotrice, d’une atteinte des mus-
cles squelettiques ou des deux associés. Les répercussions
cliniques se traduisent par une faiblesse musculaire impor-
tante au niveau des membres et des muscles respiratoires
[47]. Il existe de nombreux facteurs aggravants en réanima-
tion : le syndrome inflammatoire systémique, le sepsis, l’in-
suffisance de perfusion d’organes, l’hyperglycémie, la
défaillance multiviscérale et l’ajout de certaines thérapies
(stéroïde, curares, etc.). La mobilisation précoce permet,
selon la littérature, de diminuer la durée de séjour en réani-
mation, en hospitalisation et le coût hospitalier [43,44].

Faisabilité

Il existe très peu d’études de haut niveau de preuve, rando-
misées, contrôlées, sur la mobilisation précoce en réanima-
tion chez les patients obèses. Une étude rétrospective a
cependant été effectuée sur 31 patients (IMC ≥ 30 kg/m2)
stables sur le plan cardiorespiratoire [48]. Elle a montré
que la mobilisation précoce améliore l’oxygénation et peut
être effectuée en toute sécurité si les paramètres cardiorespi-
ratoires sont surveillés en permanence.

Techniques

Selon les possibilités du patient, la mobilisation sera gra-
duellement la plus active possible [47]. Différentes tech-
niques existent : la mobilisation passive précoce et régulière

Fig. 2 Position semi-assise

Fig. 3 Mobilisation passive
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de toutes les articulations (manuelle et/ou instrumentale)
prépare le mouvement autant d’un point de vue physiolo-
gique que neurologique [49] (Fig. 3). Le travail en posture
maintient une ou plusieurs articulations dans une position
donnée. Les mobilisations actives aidées sont pratiquées
pour les patients n’ayant pas encore retrouvé une force suf-
fisante pour exercer le mouvement seul. La mobilisation
active de tout le corps, elle, concerne les mouvements arti-
culaires réalisés par les contractions musculaires volontaires
du sujet sans résistance ou contre résistance manuelle ou
instrumentale. Le travail résisté maintient, voire augmente
la synthèse protéique des muscles squelettiques et la force
musculaire [50]. Dès que le patient a une conscience satis-
faisante et que l’hypotension est contrôlée, on peut effectuer
une position assise au bord du lit et/ou une mise au fauteuil.
L’étape suivante sera la déambulation avec un travail d’équi-
libre qui aura été fait en amont (Fig. 4). Les activités fonc-
tionnelles et autonomes ont toutes leur importance pour
améliorer l’indépendance fonctionnelle et la qualité de vie
du patient (brossage de dents, toilette, etc.). L’entraînement
des muscles respiratoires fait, lui aussi, partie intégrante de la
mobilisation que ce soit par des exercices spécifiques ou par
des mouvements globaux de tout le corps. L’électrostimula-
tion peut avoir sa place et se faire en fonction de l’impor-

tance de la localisation du tissu adipeux, mais aussi de la
surcharge hydrique possible.

Conclusion

L’obésité est une pathologie spécifique en constante aug-
mentation dans les services de réanimation. L’ensemble du
personnel soignant (médecins, infirmiers et kinésithéra-
peutes) doit avoir une connaissance des particularités phy-
siopathologiques pour une prise en charge optimale des
patients obèses. La ventilation mécanique doit assurer une
ventilation alvéolaire et une oxygénation en veillant à limiter
le phénomène de dérecrutement, la surdistension alvéolaire
et l’auto-pep. La mobilisation précoce est faisable et sans
risque majeur malgré les difficultés techniques dues au sur-
poids. Elle a un rôle important dans la prévention du risque
thromboembolique, des plaies de compression, de la venti-
lation mécanique prolongée, du déconditionnement muscu-
laire (faiblesse et atrophie) et des pathologies neuromuscu-
laires. Le kinésithérapeute a donc un rôle important dans le
positionnement, la prise en charge respiratoire et la mobili-
sation précoce. La recherche scientifique sur l’ensemble de
cette thématique est toujours très attendue en réanimation,
notamment en ce qui concerne la pharmacologie, la nutri-
tion, la ventilation mécanique et l’assistance technologique.
Elle devrait aboutir à des recommandations plus précises
pour optimaliser et améliorer la prise en charge de ces
patients.
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