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Résumé Les comorbidités (bronchopneumopathie chronique
obstructive, hypertension artérielle, diabète, coronaropathie et
insuffisance cardiaque) plus fréquentes chez les patients obè-
ses, les changements physiologiques respiratoires comme la
baisse de la compliance du système respiratoire, les atelecta-
sies et l’hypoxémie liées à la diminution de CRF et la limita-
tion de débit expiratoire, ainsi qu’une dysfonction diaphrag-
matique, contribuent aux difficultés et échecs de sevrage et
d’extubation des patients obèses. La position demi-assise ou
assise est un prérequis indispensable au sevrage de ces
patients. Des explorations fonctionnelles respiratoires réali-
sées au lit du patient peuvent aider à la gestion du sevrage :
capacité vitale et pression inspiratoire maximale pour juger de
la sevrabilité ; en cas de sevrage difficile, on prend les mêmes
paramètres et la pression expiratoire maximale comme prére-
quis avant d’envisager une extubation. Le mode AI-PEP est
privilégié dans les sevrages difficiles. En raison de la triade
atélectasie/shunt pulmonaire/hypoxémie et de la nécessité de
contrebalancer une PEP intrinsèque, le sevrage de la PEP ne
pourra être que progressif. L’utilisation de la VNI prophylac-
tique chez ces sujets diminue les échecs d’extubation et peut
être recommandée. Un impact sur la survie est observé chez
certains obèses hypercapniques et la VNI prophylactique,
pendant 48 h après l’extubation, devrait être systématique
dans cette situation.

Mots clés Obésité · Physiopathologie · Réanimation ·
Sevrage · Ventilation non invasive

Abstract Comorbidities (chronic obstructive pulmonary
disease, hypertension, diabetes, coronary artery disease and
heart failure) more frequent in obese patients, respiratory

physiological changes such as decreased compliance of the
respiratory system, atelectasis and hypoxemia related to
decreased functional residual capacity and limitation of expi-
ratory flow, and diaphragmatic dysfunction, contribute to
difficulties or failures of weaning and extubation in obese
patients. The half-sitting or sitting position is a necessary
prerequisite for the weaning of these patients. Some pulmo-
nary function tests performed at the bedside can help in the
management of weaning: vital capacity and maximum ins-
piratory pressure to assess the readiness to wean. In difficult
weaning, the same parameters and maximum expiratory
pressure are suggested as a prerequisite before considering
extubation. The PS-PEEP mode is preferred in difficult wea-
ning. Because of the triad atelectasis / pulmonary shunt /
hypoxemia and the need to counterbalance intrinsic PEEP,
PEEP withdrawal will be gradual. The use of prophylactic
NIV in these patients reduces extubation failure and may be
recommended. An impact on survival is observed in some
hypercapnic obese patients, and prophylactic NIV for 48
hours after extubation should be systematic in this situation.

Keywords Obesity · Pathophysiology · Intensive care unit ·
Weaning · Non invasive ventilation

Introduction

L’obésité est définie par un index de masse corporelle (IMC)
supérieur à 30 kg/m², l’obésité sévère par un IMC supérieur
à 35 kg/m², et la morbide par un IMC supérieur à 40 kg/m².
Selon l’Organisation mondiale de la Santé, la prévalence de
l’obésité est en constante augmentation dans le monde entier
[1]. Elle touche 15 % de la population française. La mortalité
estimée attribuable à l’obésité seule est d’environ 300 000
chaque année parmi les adultes américains [2].

La prévalence de l’obésité parmi les patients de réanima-
tion varie de 9 % à 26 %, et la prévalence de l’obésité mor-
bide, qui est un facteur de risque connu pour le syndrome
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métabolique, le diabète et les maladies cardiovasculaires [3],
est de 1,4 % à 7 % [4].

Les raisons d’admission en réanimation des patients obè-
ses sont diverses, mais l’insuffisance respiratoire aiguë
(IRA) est l’un des motifs les plus fréquents d’hospitalisation.
Elle peut être de type hypoxémique et/ou hypercapnique. La
ventilation non invasive (VNI) est utilisée en l’absence de
contre-indication. Si le recours à la ventilation mécanique
invasive est nécessaire, des précautions particulières sont
nécessaires pendant l’intubation, la ventilation mécanique
et le sevrage, en raison de la physiologie respiratoire anor-
male chez les patients obèses.

L’obésité est caractérisée par une série de changements
physiologiques et la présence de diabète, de pathologies car-
diovasculaires et une dysfonction respiratoire peuvent affec-
ter la survie en unité de soins intensifs ou de réanimation.
Cependant, l’influence de l’obésité sur le devenir de patients
de réanimation reste débattue. Certaines études montrent
une surmortalité, d’autres au contraire une diminution ou
l’absence d’influence sur la mortalité [4-6]. Dans une
méta-analyse récente, l’obésité n’était pas associée à un
risque accru de mortalité en réanimation (risque relatif :
1,00 ; intervalle de confiance à 95 %, 0,86-1,16 ; p = 0,97)
[4]. Toutefois, la durée de la ventilation mécanique et la
durée de séjour en réanimation étaient significativement plus
longues chez les obèses par rapport au groupe non obèses,
respectivement de 1,48 jour (intervalle de confiance à 95 %,
0,07-2,89 ; p = 0,04) et 1,08 jour (intervalle de confiance à
95 %, 0,27-1,88 ; p = 0,009). L’étude de Kumar et al. sug-
gère que la mortalité est la même que chez le non-obèse
quand n’existe qu’une défaillance respiratoire, mais est plus
élevée en cas de défaillances viscérales associées [5].

Cette mise au point aborde les changements physiolo-
giques respiratoires et les comorbidités qui contribuent aux
difficultés et échecs de sevrage de la ventilation mécanique
de l’obèse, et fournit ensuite une discussion plus détaillée des
particularités de la gestion du sevrage dans cette population.

Changements physiologiques respiratoires
et comorbidités

Les changements physiologiques respiratoires associent des
éléments chroniques et aigus.

Changements physiologiques respiratoires chroniques

L’incidence des pathologies pulmonaires est bien plus élevée
chez les obèses que dans la population générale.

Le syndrome obésité-hypoventilation (SOH), autrefois
appelé Syndrome de Pickwick, associe une obésité, une
hypercapnie diurne (PaCO2 > 45 mmHg) en l’absence d’autre
cause d’hypoventilation alvéolaire, et un trouble ventilatoire

du sommeil. Dans 90 % des cas, ce trouble du sommeil est un
syndrome des apnées obstructives du sommeil (SAOS, iden-
tifié par une polygraphie ventilatoire ou une polysomnogra-
phie nocturne). En pratique, il existe deux formes principales
d’atteintes respiratoires chez l’obèse : le SOH et le SAOS
pur sans hypoventilation associée [7].

L’obésité est associée à une diminution de la capacité rési-
duelle fonctionnelle (CRF) et du volume de réserve expira-
toire (VRE). Ces réductions sont à mettre en rapport avec
l’hyperpression abdominale, la surélévation du diaphragme,
l’élargissement du médiastin et la diminution des complian-
ces de la paroi thoracique et pulmonaire ; ces diminutions
sont exponentielles avec l’augmentation de l’IMC, la CRF
est de 2 L pour un IMC à 25 kg/m², alors qu’elle n’est plus
que d’1 L lorsque l’IMC est à 35 kg/m² [8,9].

La diminution de la CRF est elle-même associée à la
survenue d’atélectasies et à l’hypoxémie. En raison de dépôts
graisseux infiltrant les muscles intercostaux, le diaphragme et
l’abdomen, la compliance du système respiratoire est dimi-
nuée. Il s’agit d’une diminution de la compliance de la paroi
thoracique et de la compliance pulmonaire [9]. La compliance
respiratoire est de 75 cmH2O pour un IMC à 25 kg.m-2, alors
qu’elle n’est plus que de 50 cmH2O lorsque l’IMC est à
35 kg.m-2.

Les résistances du système respiratoire sont augmentées
chez le sujet obèse, celles des voies aériennes supérieures et,
en cas de pathologie pulmonaire obstructive associée, celles
des voies aériennes inférieures. Une CRF basse favorise éga-
lement le collapsus des voies aériennes et le phénomène de
limitation du débit expiratoire [10]. Les pathologies pulmo-
naires associées à l’obésité se traduisent le plus souvent par
un allongement du temps de vidange pulmonaire.

La ventilation et la perfusion des poumons sont inégale-
ment réparties chez les sujets obèses, d’autant plus que le
volume de réserve expiratoire (VRE) est réduit [11].

L’inadéquation ventilation/perfusion et les change-
ments dans les volumes pulmonaires rendent l’hypoxémie
commune dans l’obésité. L’hypoxémie est habituellement
plus marquée et plus soutenue chez les patients avec SAOS,
les prédisposant à l’hypertension pulmonaire et à l’insuffi-
sance cardiaque congestive [12]. Elle est également plus
fréquente dans l’obésité morbide et bien corrélée à la réduc-
tion du VRE [13].

Comorbidités

Les pathologies associées à l’obésité sont fréquentes. La
BPCO, lorsqu’elle est associée à un SAOS, définit l’overlap
syndrome [14]. Les conséquences ventilatoires de l’obésité
peuvent ainsi s’associer à celles de la BPCO.

Dans plusieurs études, les comorbidités sont plus fréquen-
tes chez les patients obèses que chez les non obèses [15,16].
Les comorbidités incluent hypertension artérielle, diabète,
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antécédent d’accident vasculaire cérébral, coronaropathie et
insuffisance cardiaque ; elles peuvent impacter le sevrage de
la ventilation mécanique.

Modifications physiologiques respiratoires au cours
de l’IRA

Certaines modifications physiologiques du système respira-
toire vont s’aggraver au cours de l’IRA et de nouvelles per-
turbations vont apparaître [17]. L’anomalie respiratoire prin-
cipale des patients obèses est une diminution des volumes
pulmonaires VRE et CRF, essentiellement due au déplace-
ment céphalique du diaphragme causé par l’appui de la masse
grasse abdominale. La diminution marquée de la CRF
s’accentue en décubitus dorsal, sous anesthésie générale et
lorsque la pression intra-abdominale est augmentée ; elle
aboutit à la survenue d’atélectasies par fermeture complète
de territoires alvéolaires étendus. Ces atélectasies sont des
zones alvéolaires non aérées et dont la perfusion est mainte-
nue, ce qui conduit à un déséquilibre (effet shunt, shunt) qui
se traduit par une désaturation. Les atélectasies sont plus fré-
quentes chez le patient obèse que chez le patient non obèse.
Comme pour la CRF, les effets délétères du poids de la paroi
thoracique et du tissu adipeux abdominal sur la compliance du
système respiratoire sont majorés par la position horizontale
et l’anesthésie générale ou la sédation.

La résistance à l’écoulement de l’air dans les voies aérien-
nes augmente à l’inspiration et à l’expiration. Lors de la ven-
tilation mécanique, cela participe à l’inspiration à l’élévation
des pressions d’insufflation. L’augmentation des résistances
expiratoires favorise la distension pulmonaire en ralentissant
la vidange des alvéoles, et la sonde d’intubation est elle-
même responsable d’une augmentation des résistances. La
fermeture des voies aériennes pendant l’expiration peut
créer une pression expiratoire positive intrinsèque (PEPi).
Celle-ci peut avoir des conséquences délétères, tant sur le
plan hémodynamique (hyperinflation dynamique) que pul-
monaire (barotraumatismes).

L’un des problèmes les plus difficiles auquel sont
confrontés les réanimateurs est la gestion de la ventilation
mécanique des patients obèses. Chez eux, le recours à la
ventilation mécanique est plus fréquent, avec des périodes
de ventilation plus longues que pour les patients de poids
normal [4,16,18].

La prise en compte de la triade atélectasie/shunt pulmo-
naire/hypoxémie est essentielle tout au long de la période de
ventilation mécanique, puis de sevrage, procédures dont les
durées seront fréquemment prolongées chez l’obèse. Pour
lutter contre ces phénomènes, lors de la ventilation méca-
nique, le recrutement alvéolaire et le maintien d’une PEP
sont essentiels. La stratégie consiste à prévenir la formation
des atélectasies chez l’obèse, plutôt qu’à augmenter la PEP
trop tard quand l’hypoxémie devient difficilement contrô-

lable. Les effets bénéfiques de la PEP lors de la ventilation
mécanique des patients obèses sont connus depuis long-
temps [19] et des niveaux élevés (supérieur ou égal à
10 cmH2O) ont été bien décrits dans un contexte périopéra-
toire [20,21]. Des niveaux de PEP élevés sont souvent néces-
saires lors de la prise en charge d’une IRA chez l’obèse.
Moduler le niveau de PEP pour obtenir une pression de pla-
teau <30 cmH2O peut être insuffisant. En effet, des pressions
de plateau jusqu’à 40 cmH2O sont sans conséquence quand
la pression pleurale peut atteindre 20 cmH2O à l’expiration
chez les patients ayant une obésité morbide. Les travaux de
Talmor et al. viennent appuyer ce point [22]. En l’absence de
monitorage des pressions œsophagienne et transpulmonaire,
on pourrait conseiller au clinicien d’augmenter la PEP jus-
qu’au niveau où elle augmente la pression de plateau (seuil à
partir duquel la PEP surdistend et ne recrute plus), sans seuil
arbitraire pour limiter celle-ci.

Ainsi, le sevrage d’une PEP élevée sera l’une des préoc-
cupations lors de la conduite du sevrage jusqu’à l’extubation.

Particularités de la conduite du sevrage
chez l’obèse

Le sevrage de la ventilation mécanique et l’extubation chez
les patients obèses sont des défis supplémentaires pour les
cliniciens.

Déterminants des succès-échecs de sevrage
et d’extubation chez l’obèse

Plusieurs facteurs peuvent compromettre les essais de
sevrage ou d’extubation chez les patients obèses.

SAOS et SOH sont fréquents chez les patients souffrant
d’obésité, surtout si celle-ci est morbide, et peuvent conduire
à l’échec du sevrage, en particulier chez les patients encore
sous l’effet de sédatifs. Certains obèses ont aussi une altéra-
tion de la réponse ventilatoire centrale à l’hypercapnie et à
l’hypoxémie ; ces patients sont à haut risque de développer
une hypoventilation alvéolaire sévère face à une agression
telle qu’une infection et présentent une susceptibilité toute
particulière aux narcotiques et à tous les médicaments
dépresseurs respiratoires [23,24].

Le choix des agents de sédation et d’analgésie chez ces
patients sort du cadre de cet exposé. Les conséquences d’un
surdosage de la sédation sont un retard de réveil, qui retarde
l’extubation, et une reprise plus tardive de la ventilation
spontanée, qui peut favoriser une dysfonction diaphragma-
tique. Du fait de l’importante surcharge graisseuse chez ces
patients, il convient de limiter la durée de la sédation et la
validation récente de protocoles de sevrage rapide de la séda-
tion doit inciter à leur utilisation en routine [25,26].
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Sédation et sevrage de la ventilation sont indissociables.
Dans une étude randomisée contrôlée multicentrique, Girard
TD et al. ont montré que l’association d’un protocole de
sédation (arrêt quotidien de la sédation) et d’un protocole
de sevrage (réalisation systématique d’une épreuve de venti-
lation spontanée), permettait de réduire encore la durée du
sevrage de façon significative [27].

L’obèse cumule les facteurs de risque d’échec de sevrage.
Le sevrage difficile est défini, soit par l’échec de la première
épreuve de ventilation spontanée (VS), soit par la nécessité
d’une reprise d’une assistance ventilatoire dans les 48 heures
suivant son arrêt programmé [28]. La difficulté de sevrage
lors de la première épreuve de VS concerne en moyenne un
quart des patients [28].

L’obèse peut présenter plusieurs critères parmi les para-
mètres généraux prédictifs d’un sevrage difficile : durée pro-
longée de ventilation mécanique, score de gravité élevé,
BPCO, insuffisance cardiaque, coronaropathie [28,29]. La
BPCO est un facteur de risque indépendant d’augmentation
de durée de sevrage et d’échec de sevrage [30]. Dans une
étude, le taux d’échec de sevrage était de 61 % chez les
BPCO contre 41 % chez des patients neurologiques et
38 % chez des hypoxémiques [31].

S’ajoutent bien évidemment les modifications physiolo-
giques du système respiratoire, avec la baisse de la CRF et
de la compliance du système respiratoire, l’augmentation
des résistances, la dysfonction et la fatigue musculaire
respiratoire.

La ventilation mécanique plus prolongée chez les patients
obèses [4,16,18] les expose à une dysfonction diaphragma-
tique ; en effet, l’atrophie des muscles respiratoires peut sur-
venir rapidement sous ventilation mécanique. Après plusieurs
études expérimentales, deux études cliniques ont récemment
mis en évidence les effets délétères de la ventilation contrôlée
sur la fonction diaphragmatique [32,33].

L’association à une pathologie obstructive comme la
BPCO, la survenue d’une neuromyopathie de réanimation,
vont accentuer une dysfonction diaphragmatique [34]. Le
déplacement céphalique du diaphragme chez l’obèse, ainsi
que la distension pulmonaire vont raccourcir les fibres mus-
culaires, les plaçant sur une partie défavorable de leur rela-
tion tension-longueur ; l’aplatissement du diaphragme
entraîne une augmentation de son rayon de courbe, d’où,
selon la loi de Laplace, une diminution de la pression géné-
rée par ce muscle pour une même tension de ses fibres. Au
total, le rendement respiratoire s’en trouve réduit.

L’augmentation des résistances expiratoires favorise la
distension pulmonaire en ralentissant la vidange des alvéoles
et accélère la survenue d’une fatigue respiratoire lorsque le
patient est en ventilation spontanée sur sonde d’intubation.
Ventiler contre une PEPi augmente le travail ventilatoire. De
même, l’augmentation des pressions intra-abdominales, la
baisse de la compliance et les atélectasies, l’élévation des

résistances des voies aériennes face à une sonde d’intuba-
tion, sont responsables d’une augmentation du travail des
muscles respiratoires lorsqu’une ventilation assistée ou une
ventilation spontanée sont maintenues. Mais, face à cette
augmentation du travail respiratoire, la dysfonction dia-
phragmatique et le rendement musculaire diminué créent
un déséquilibre et exposent au risque de fatigue diaphragma-
tique et d’échec de sevrage.

Les échecs d’extubation peuvent être dus aux mêmes cau-
ses que les échecs de sevrage, mais également à des sécré-
tions excessives et une réduction de leur clairance, des ano-
malies des voies aériennes supérieures ou un obstacle
laryngotrachéal [28,29]. La nécessité d’aspiration trachéale
au minimum toutes les deux heures, ainsi qu’une toux ne
permettant pas d’expectorer les sécrétions à l’extérieur de
la sonde d’intubation sont associées à une difficulté d’extu-
bation largement accrue [28]. Les facteurs prédictifs d’échec
de l’extubation ont été identifiés, tels qu’une durée de venti-
lation mécanique >72 h, des sécrétions excessives, une
PaCO2 > 45 mmHg, les troubles des voies respiratoires sup-
érieures et un échec préalable de tentative de sevrage [35].

Il est primordial de réduire au maximum le risque de ré-
intubation chez les patients obèses.

D’une manière générale, la prévalence de l’échec d’extu-
bation peut atteindre 20 % des procédures dans les unités
polyvalentes et médicales. L’échec d’une extubation pro-
grammée est responsable d’une augmentation de morbidité
et de mortalité. Dans une étude sur 745 patients, la ré-
intubation était associée au décès dans 42 % des cas, et même
53 % si la réintubation n’était pas liée à un problème sur les
voies aériennes supérieures [36].

Chez les patients obèses, l’intubation endotrachéale est
toujours un geste difficile, voire à risque, du fait de la fré-
quence d’un cou court, d’une macroglossie ou d’un épaissis-
sement des tissus mous oropharyngés. Une proportion anor-
male entre le volume de la langue et du plancher buccal par
rapport à l’espace de la cavité buccale entraîne une difficulté
d’exposition de la glotte lors de la laryngoscopie directe ; de
plus, une hypoxémie post-extubation peut être majorée par
de fréquentes atélectasies des bases [37].

C’est dire l’importance des tests évaluant la probabilité de
succès de l’extubation, et souligner la place privilégiée de la
VNI en post-extubation.

Conduite du sevrage

La connaissance des répercussions respiratoires de l’obésité
a des implications importantes pour la mise en œuvre et le
sevrage de la ventilation mécanique.

Nous avions noté (cf. « changements physiologiques res-
piratoires chroniques ») que la diminution marquée de la
CRF s’accentue en décubitus dorsal, et qu’une CRF basse
favorise le collapsus des voies aériennes et le phénomène
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de limitation du débit expiratoire [10]. Cette limitation du
débit expiratoire, présente chez 59 % des obèses allongés
en ventilation spontanée, génère une auto-PEP qui disparaît
en position assise chez deux tiers d’entre eux [8,38,39]. Bien
évidemment, la position demi-assise ou assise est un prére-
quis indispensable au sevrage de ces patients ; la mise au
fauteuil pourrait également faciliter leur sevrage.

Il faut également être attentif à la confusion et aux trou-
bles du sommeil qui peuvent avoir un impact négatif sur le
sevrage de la ventilation mécanique ; ceci n’est pas spéci-
fique de l’obèse, mais les troubles ventilatoires de l’obèse
sont aggravés pendant le sommeil. Cependant, à notre
connaissance, alors que la littérature ne manque pas sur le
SAOS, l’impact des troubles du sommeil sur la qualité du
sevrage n’a pas été étudié spécifiquement chez l’obèse.

Bien qu’il n’y ait pas de consensus pour gérer le sevrage
et l’extubation de l’obèse, nous proposons une approche sys-
tématique basée sur les preuves disponibles et l’expérience.

Juger de la sevrabilité

Les critères de sevrabilité doivent être recherchés systémati-
quement, précocement et de façon quotidienne [28,29]. Les
critères généraux relèvent du bon sens clinique : résolution ou
amélioration de la cause initiale ayant motivé l’intubation,
absence de vasopresseur et d’inotrope, absence de sédation
continue et réponse cohérente aux ordres simples. Plus parti-
culièrement chez le patient obèse, il faut au préalable lutter
contre : 1) l’augmentation des résistances, en prescrivant si
nécessaire des bêtamimétiques et en détectant et limitant une
PEPi ; et 2) la diminution de compliance en recherchant et
traitant des atélectasies, une pneumopathie, une majoration
de la distension abdominale, une ischémie myocardique
(le recours à une échographie cardiaque sera discuté). Ces
mesures ne sont pas spécifiques et varient selon l’expérience
de chaque équipe. Par exemple, pour traiter des atélectasies
peuvent être utilisées la kinésithérapie respiratoire, éventuel-
lement instrumentale, la fibroscopie bronchique.

Ce prérequis doit être recherché quotidiennement comme
préalable à la réalisation d’une épreuve de VS. Les critères
proposés incluent des critères d’oxygénation. L’hypoxémie
doit être modérée, généralement définie par une FiO2≤50 %
et une PEP≤5 cmH2O, ou un rapport PaO2/FiO2 > 150 ou
200 mmHg [28,29,40].

L’obèse cumule les facteurs de risque d’échec de sevrage ;
dans notre pratique, nous baissons progressivement la PEP
jusqu’à 4 cmH2O et un rapport PaO2/FiO2 > 200 mmHg est
requis.

Quel que soit le mode de ventilation au cours du sevrage,
ventilation assistée contrôlée (VAC) ou aide inspiratoire
(AI), la recherche de ces critères doit être une question quo-
tidienne. Dans leur étude majeure sur le sevrage, Ely et al.
ont clairement démontré que si on réalise un test de VS sys-

tématique dès que les critères de sevrabilité sont tous asso-
ciés et que l’on extube le patient si le test est un succès, on
peut réduire de façon significative la durée de ventilation
mécanique [40]. Ce protocole n’était pas associé à un taux
d’échec d’extubation plus élevé et, au contraire, le taux de
ré-intubation était plus faible que dans le groupe contrôle.

Notre pratique est de compléter l’obtention du prérequis
par une exploration fonctionnelle simple au lit du malade,
chez les patients à risque élevé d’échec de sevrage, dont les
obèses font clairement partie. Certains ventilateurs de réani-
mation sont dotés de modules permettant de mesurer certains
paramètres comme la pression inspiratoire maximale (PIM).
La majorité des tests sont réalisés par l’un de nos kinésithé-
rapeutes, qui branche sur la sonde d’intubation l’appareillage
leur permettant d’explorer les patients restrictifs en VS.

La diminution de la force des muscles respiratoires conduit
à une diminution des volumes mobilisables et par conséquent
de la CV. La CV, du fait de la simplicité de sa mesure et des
renseignements qu’elle apporte, constitue le paramètre essen-
tiel pour suivre l’évolution de l’atteinte de l’appareil respira-
toire. Ce paramètre a été utilisé pour apprécier la sevrabilité
pendant les deux premières minutes d’un test de VS sur pièce
en T, dans l’une des deux principales études prospectives ran-
domisées contrôlées comparant des techniques de sevrage
[30]. La CV devait être ≥10 ml/kg de poids théorique.

Nous exprimons également la CVen % de la valeur théo-
rique, et une CV>40 % de la CV théorique est souhaitée.

Les muscles respiratoires étant des acteurs essentiels dans
la réussite du processus de sevrage et leur performance étant
un déterminant majeur de la plupart des échecs de sevrage, il
paraît logique d’en tester l’efficience. La pression inspira-
toire statique maximale (Pi max) mesurée au niveau de la
CRF est un indice simple permettant d’évaluer la force ins-
piratoire de tous les muscles respiratoires.

Une PiMax≤-20 – -25 cmH2O est un facteur prédictif de
succès de sevrage [41,42].

Ce paramètre a été utilisé dans les deux principales études
prospectives randomisées contrôlées comparant des tech-
niques de sevrage, avec un seuil de ≤-25 dans la première et
≤-20 dans la seconde [30,43].

L’électromyogramme diaphragmatique peut bien sûr iden-
tifier une fatigue musculaire inspiratoire [44,45]. La nécessité
de mettre en place une sonde œsophagienne ne permet pas
son utilisation en routine ; des améliorations technologiques
permettent d’enregistrer l’EMG par voie externe.

Dans notre pratique, une CV≥40 % de la valeur théorique
et une PiMax ≤-20 cmH2O sont des valeurs rassurantes pour
pouvoir réaliser un test de VS.

Le test de sevrage

L’objectif d’une épreuve de sevrage est double : d’une part,
détecter précocement les patients qui peuvent être séparés du
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ventilateur afin d’éviter les complications associées à la
ventilation mécanique, et d’autre part éviter les échecs
de l’extubation et l’aggravation liée à la ré-intubation.
L’épreuve de sevrage ou de VS peut être réalisée, soit en
déconnectant le patient du ventilateur avec une pièce en T
délivrant l’oxygène, soit en utilisant le ventilateur en AI avec
une pression réglée à 7 cmH2O sans PEP. Le taux d’échec
peut être plus fréquent lors d’une pièce en T que lors d’un
test en AI ; dans un travail physiologique qui comparait les
deux épreuves chez des patients difficiles à sevrer (un échec
de pièce en T), le travail respiratoire et les pressions de rem-
plissage du ventricule gauche étaient plus élevés lors d’une
pièce en T que lors d’un test en AI [46]. L’épreuve de pièce
en T apparaît donc comme un test plus difficile en termes
d’effort inspiratoire et pourrait démasquer plus fréquemment
des signes de surcharge vasculaire ou d’insuffisance car-
diaque. Le test de VS en AI permet un contrôle plus précis
de la fraction inspirée d’oxygène administrée, une utilisation
des alarmes et du système de monitorage du ventilateur auto-
risant une surveillance plus étroite du patient. Il n’y a pas de
consensus chez l’obèse ; dans notre pratique, nous réalisons
un test en AI à 7 cmH2O sans PEP chez les patients à risque
de sevrage difficile comme les patients BPCO et les obèses.
Si une neuromyopahie, avec anomalies significatives aux
explorations fonctionnelles respiratoires, complique la
pathologie, nous réalisons une épreuve de pièce en T.

Le sevrage difficile

En cas de sevrage difficile, celui-ci peut être réalisé, soit en
VAC avec un test de ventilation spontanée, généralement en
pièce en T, chaque jour, soit en AI avec diminution progres-
sive du niveau d’aide. Ces deux méthodes ont montré
des résultats équivalents en terme de durée de ventilation
(30, 43). Cependant, l’AI présente l’avantage de pouvoir être
utilisée très tôt dans le sevrage ventilatoire, bien avant que
tous les critères pour un test de ventilation spontanée ne
soient remplis. Point crucial de notre point de vue, seule la
stratégie en AI permet de maintenir un niveau de PEP, qui
sera ensuite sevré progressivement.

La ventilation en AI-PEP peut être optimisée pendant le
sevrage. Près d’un quart des patients présentaient des asyn-
chronies fréquentes dans une étude évaluant l’incidence des
principales asynchronies au cours de la ventilation assistée
[47]. Les patients qui présentaient des asynchronies fréquen-
tes nécessitaient une durée de ventilation mécanique plus
longue. La réduction du niveau d’aide peut réduire la fré-
quence des efforts inefficaces sans augmenter de façon signi-
ficative le travail respiratoire [48]. Une réduction progres-
sive du niveau d’AI pourrait limiter le risque de travail
respiratoire trop important et minimiser les asynchronies.

Comme nous l’avons souligné, en raison de la triade até-
lectasie/shunt pulmonaire/hypoxémie, des niveaux de PEP

élevés sont souvent nécessaires lors de la prise en charge
d’une IRA chez l’obèse. Le sevrage de la PEP ne pourra être
que progressif ; ceci d’autant plus que l’autre déterminant
majeur d’efforts inefficaces (avec un niveau d’AI excessif)
est un niveau de PEP insuffisant pour contrebalancer une
PEPi. Le niveau minimal idéal de PEP n’a pas été établi
par des études chez l’obèse ; dans notre pratique, la PEP
est baissée progressivement jusqu’à un niveau de 4 cmH2O.

D’autres modes de ventilation favorisant la synchronisa-
tion patient-ventilateur pourraient-ils être des alternatives à
l’AI dans les sevrages difficiles ou les sevrages prolongés ?
Une assistance directement proportionnelle à l’effort du
patient peut limiter les périodes de sous-assistance (qui peu-
vent induire une fatigue diaphragmatique) et les périodes de
sur-assistance (qui peuvent générer une PEPi et favoriser la
survenue d’efforts inefficaces). La ventilation assistée pro-
portionnelle permettrait d’éviter les volumes courants exces-
sifs et d’améliorer la synchronisation patient-ventilateur
[49,50]. La neurally adjusted ventilatory assist (NAVA) est
un mode ventilatoire qui fonctionne à partir de l’enregistre-
ment continu de l’électromyogramme du diaphragme [51].
Nous manquons de données pour connaître la place de ces
techniques dans les sevrages difficiles. Nous n’utilisons la
NAVA que dans le cadre de projets de recherche clinique.

L’extubation

Tester la probabilité de succès de l’extubation

Chez les patients à risque élevé d’échec d’extubation, et les
obèses en font clairement partie, nous réalisons une explora-
tion fonctionnelle simple au lit du malade. Les échecs
d’extubation peuvent être dus aux mêmes causes que les
échecs de sevrage, mais également, notamment, à des sécré-
tions excessives et une réduction de leur clairance [28,29].
Ainsi, en plus des mesures de CV et de PiMax, nous asso-
cions une mesure de pression expiratoire maximale (PeMax).
Elle donne une information sur les capacités du patient à
tousser, ce qui lui permet d’expectorer efficacement. Une
CV≥40 % de la valeur théorique, une PiMax≤-20 cmH2O et
une PeMax ≥ 3O cmH2O sont des prérequis.

Des anomalies des voies aériennes supérieures ou un obs-
tacle laryngotrachéal peuvent être responsables d’échecs
d’extubation [28,29]. L’existence d’un obstacle laryngotra-
chéal, d’un œdème, peuvent être mises en évidence par un
test de fuite autour de la sonde d’intubation [52,53]. Cette
technique n’est cependant pas correctement validée dans
la littérature. Dans un essai multicentrique randomisé
contrôlé contre placebo, incluant 761 patients ventilés pen-
dant plus de 36 h, un traitement par méthylprednisolone,
débuté 12 h avant une extubation prévue, réduisait significa-
tivement l’incidence d’œdèmes laryngés post-extubation et
de ré-intubations [54]. Nous utilisons systématiquement,
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pour tout patient ventilé plus de 36 h, un traitement par
méthylprednisolone, idéalement 12 h puis 6 h avant une
extubation programmée (0,5 mg/kg/poids théorique par
injection).

La VNI post-extubation

La VNI fait clairement partie du traitement de l’IRA. Bien
que son bénéfice ait été initialement montré surtout dans la
décompensation de BPCO [55], ses indications ont été élar-
gies à l’IRA de novo dans les pneumopathies communau-
taires [56], chez l’immunodéprimé [57] ou en postopératoire
[58]. L’obèse étant à haut risque d’IRA post-extubation,
c’est donc tout naturellement que la VNI est proposée après
extubation.

La VNI peut être utilisée dans deux situations bien diffé-
rentes en post-extubation :

• la première indication est la VNI curative, dont l’objectif
est de traiter une détresse respiratoire aiguë survenant
dans les suites de l’extubation [59-62].

Une première étude contrôlée a comparé, par laméthode des
cas témoins, un traitement médical conventionnel à ce traite-
ment standard plus la VNI, dans la détresse respiratoire post-
extubation des patients BPCO ; le recours à la ré-intubation
était significativement diminué dans le groupe VNI, 20 % vs
67% [59]. L’intérêt de la VNI post-extubation chez le BPCO a
été confirmé dans une seconde étude [60].

Par contre, deux études prospectives randomisées contrô-
lées n’ont montré aucun avantage à l’utilisation de la VNI
dans l’IRA post-extubation [61,62]. En effet, les études
monocentrique [61] et multicentrique [62] rapportent des
taux semblables de ré-intubation dans les groupes VNI en
comparaison des groupes témoin. Il en est de même pour la
mortalité dans la première étude [61] ; par contre, il existe
une surmortalité en réanimation chez les patients traités par
VNI (25 % vs 14 %) dans la dernière étude [62]. Les résultats
de ces deux études peuvent être pondérés [63]. Respective-
ment, seulement 8 % et 12 % des patients traités par VNI
étaient BPCO dans ces deux études [61,62] ; les taux très
élevés de ré-intubation, respectivement 70 % [61] et 50 %
[62], suggèrent que la VNI a été indiquée à un stade avancé
d’IRA ; enfin, l’expérience des équipes était limitée au
moment où ces travaux ont été réalisés. Assurément, la
détresse respiratoire post-extubation fait partie des indica-
tions de la VNI, qui nécessitent de l’expérience et une grande
maîtrise de la technique. Cependant, il ne faut surtout pas
mésestimer les messages forts délivrés par ces études et le
constat que l’utilisation de la VNI avec un retard à la ré-
intubation peut conduire à une surmortalité [62].

Chez les patients obèses avec BPCO son utilisation cura-
tive est possible, mais les recommandations de la VNI pro-
phylactique en retirent l’intérêt.

• La seconde indication est la VNI prophylactique ou systé-
matique, qui a pour but de prévenir la survenue d’une
détresse respiratoire chez des patients ayant été extubés avec
succès. Le consensus de 2006 retient, avec un grade 2+, que
la VS-AI-PEP peut être envisagée en prévention de l’IRA
après extubation chez le patient hypercapnique [64]. Cent
soixante-deux patients considérés à haut risque de détresse
respiratoire aiguë post-extubation selon les critères : âge
>65 ans, score de gravité élevé au début du sevrage, intuba-
tion pour insuffisance cardiaque, ont été inclus dans une
étude randomisée contrôlée [65]. La VNI prophylactique
était réalisée en continu pendant les 24 premières heures
et, malgré un taux de ré-intubation similaire, permettait
de réduire l’incidence des détresses respiratoires post-
extubation, ainsi que la mortalité en réanimation [65]. Dans
l’analyse en sous-groupe, les résultats n’étaient finalement
significatifs que chez les patients hypercapniques ; chez ces
derniers, l’utilisation de la VNI prophylactique était associée
à une réduction significative de la mortalité en réanimation,
hospitalière, et à 90 jours. Dans une nouvelle étude, centrée
sur 106 patients hypercapniques, les mêmes auteurs ont
confirmé une partie de ces résultats, avec une réduction de
l’incidence des détresses respiratoires post-extubation, ainsi
qu’une réduction de la mortalité à 90 jours [66].

Dans une étude cas-témoin menée chez 62 patients avec
obésité sévère, la VNI préventive permettait de réduire de
16 % (IC 95 % : 2,9-29,3 %) le risque absolu d’IRA post-
extubation comparativement au groupe de contrôle [16]. Les
deux groupes étaient appariés sur l’âge (±5 ans), l’IMC (±2 kg/
m²), et le score APACHE 2 (±2). En plus des critères classiques
d’intubation immédiate [64], l’IRA post-extubation était défi-
nie comme la présence ou la persistance de l’un des paramètres
suivants nécessitant une ré-intubation ou une VNI de sauve-
tage : 1) acidose respiratoire avec pH <7,35 et augmentation
de la PaCO2 d’au moins 20 % par rapport à la valeur obtenue
après l’extubation ; 2) hypoxémie définie comme SaO2<90 %
ou une PaO2<8 kPa avec FiO2 à 0,5 ; 3) un niveau de cons-
cience diminué ou une agitation psychomotrice rendant le
patient incapable de tolérer la VNI ; 4) des signes cliniques
suggérant une fatigue des muscles respiratoires et/ou une aug-
mentation de travail respiratoire, comme l’utilisation des mus-
cles respiratoires accessoires, un tirage intercostal ou un mou-
vement paradoxal de l’abdomen ; 5) une agitation ou un délire
sévères ; et 6) l’incapacité à liminer des sécrétions très abon-
dantes. Un bénéfice sur la mortalité hospitalière (p=0,02) était
observé pour le sous-groupe des patients hypercapniques.
Chez des patients sélectionnés avec hypercapnie chronique,
l’application anticipée de la ventilation non invasive peut
conférer un avantage de survie.

Au total, l’utilisation de la VNI prophylactique chez le
sujet obèse diminue les échecs d’extubation et peut être
recommandée. Comme dans d’autres études non ciblées
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sur l’obésité [65,66], un impact sur la survie est observé chez
certains obèses hypercapniques [16] et la VNI prophylac-
tique, pendant 48 h après l’extubation, devrait être systéma-
tique dans cette situation.

Pour les aspects pratiques, le choix du masque est primor-
dial et doit être individualisé ; il peut être modifié si la VNI
doit être prolongée au-delà des 48 premières heures post-
extubation, et a fortiori si un appareillage en VNI pour le
domicile est envisagé.

Le mode AI + PEP est privilégié. Dans l’étude d’El Sohl
et al., réalisée rappelons-le en 2004, un ventilateur de type
domicile (BiPAP® ; Respironics Inc., Murrysville, PA, États-
Unis) et un masque nasal étaient utilisés [16]. Nous utilisons
un ventilateur de réanimation muni d’un mode VNI, ainsi
qu’un masque facial.

L’AI est particulièrement efficace pour corriger l’acidose
des patients restrictifs, notamment ceux ayant un syndrome
obésité-hypoventilation [67]. Le volume courant cible à
obtenir est compris entre 6 et 8 ml/kg de poids idéal théo-
rique. Le niveau d’AI sera généralement plus élevé chez les
patients obèses qui ont un overlap syndrome ou un SOH. La
pente de montée en pression doit être raide, de façon à dimi-
nuer le temps d’insufflation qui ne devrait pas dépasser une
seconde chez les patients obèses morbides en IRA caracté-
risés 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. Nous
pouvons conseiller de régler un trigger expiratoire à 40 % du
débit inspiratoire de pointe et un Timax à une seconde.

La PEP permet de lutter contre la collapsibilité des voies
aériennes supérieures et les désaturations artérielles, aug-
mente la CRF et prévient les atélectasies gravitationnelles
en maintenant une pression transpulmonaire positive à l’ex-
piration, reverse le phénomène de limitation de débit expira-
toire, compense une PEPi et prend donc en charge une partie
du travail respiratoire. Le niveau de PEP sera d’autant plus
élevé que les patients ont un SAOS.

En raison de l’atteinte de la commande centrale authenti-
fiée chez certains obèses, une fréquence minimale sera réglée.

Dans l’étude d’El Sohl et al., l’AI et la PEP étaient fixés
initialement à 12 et 4 cmH2O [16]. Comme ils utilisaient un
mode monobranche, les patients hypercapniques étaient
potentiellement exposés à un risque de ré-inhalation ; si un
système monobranche est utilisé chez un patient hyperca-
pnique, une PEP initiale de de 6 cmH2O est préférable. Pen-
dant l’étude, les niveaux d’AI et de PEP furent respectivement
de 17,2 ± 3,5 cmH2O (12-26) et 7,2 ± 1,6 cmH2O (5-12) [16].

Dans la même étude, la VNI était utilisée en continu
avec des périodes de débranchement pouvant aller jusqu’à
60 minutes toutes les 6 h pour prendre les repas, des traite-
ments médicamenteux réguliers ou recevoir des soins infir-
miers [16]. En pratique, la technique était utilisée pendant

16,2±2,6 heures par jour pendant les premières 48 h après
l’extubation.

Rappelons que la VNI n’a pas besoin d’être utilisée en
continu pour être efficace [64], surtout si elle est utilisée en
prophylactique. Nous utilisons dans l’IRA un mode discon-
tinu, de type séquentiel adapté pour chaque pathologie à par-
tir de nos protocoles décrits dans la décompensation de
BPCO [68-70].

Chez les patients présentant une IRA hypoxémique
[57,70], nous avons récemment modifié nos protocoles et
remplacé l’oxygénothérapie au masque à haute concentration
par une oxygénothérapie à haut débit entre les séances de
VNI. Actuellement, nous testons l’hypothèse que, chez des
patients en IRA hypoxémique, l’oxygénothérapie par Opti-
flow (Optiflow TM, Fisher Paykel, New Zealand) permettrait,
entre les séances de VNI et par rapport à l’oxygénothérapie au
masque à haute concentration, une meilleure oxygénation,
une diminution du travail respiratoire et un meilleur confort.

Dans tous les cas, une surveillance clinique rapprochée
(fréquence respiratoire, signes d’encéphalopathie hyperca-
pnique, SaO2, mise en jeu des muscles respiratoires accessoi-
res, complications à type d’ischémie myocardique ou d’insuf-
fisance cardiaque congestive) et des gaz du sang réguliers sont
nécessaires afin de réévaluer la réponse du patient à la VNI.

La VNI prophylactique peut être prolongée au-delà de
48 h, si le débranchement de la technique s’accompagne de
signes de mauvaise tolérance de la VS.

Une place pour la trachéotomie ?

Les particularités anatomiques de l’obèse (cou court, infil-
tration adipeuse et rétrécissement du calibre trachéal au
niveau cervical) rendent l’intervention risquée.

La sécurité de la trachéotomie percutanée a été étudiée
chez 73 patients obèses (IMC≥27,5 kg/m²) dans une cohorte
de 474 adultes [71]. Quatre techniques percutanées étaient
employées. Le taux global de complications était de 43,8 %
(n=32) dans le groupe obèses, comparativement à 18,2 %
(n=73) dans le groupe témoin (p<0,001). Sept (9,6 %)
patients obèses ont subi des complications potentielle-
ment mortelles comparativement à trois patients non obèses
(0,7 %, p <0,001). Par rapport aux non obèses, les patients
obèses avaient un risque 2,7 fois plus élevé de faire des
complications périopératoires, et un risque 4,9 fois plus
élevé de complications graves. Ces données suggèrent que
la trachéotomie percutanée chez les patients obèses est asso-
ciée à un risque considérablement accru de complications
péri-opératoires, en particulier pour les événements indésira-
bles graves. À notre connaissance (très limitée sur le sujet),
aucune étude n’a comparé les techniques percutanée et chi-
rurgicale spécifiquement chez l’obèse.

S’ajoute l’intérêt de la VNI en post-extubation, détaillé
dans le chapitre précédent.
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Ainsi, de notre point de vue, la trachéotomie ne peut se
discuter qu’en cas d’échecs répétés d’extubation, ou d’inse-
vrabilité après un sevrage très prolongé malgré les tentatives
d’optimisation.

Conclusion

L’IRA est l’un des motifs les plus fréquents d’hospitalisation
des patients obèses en réanimation. Les comorbidités fréquen-
tes, les changements physiologiques respiratoires, comme la
baisse de la compliance du système respiratoire, la diminution
de CRF associée aux atélectasies et à l’hypoxémie, la PEPi,
ainsi que l’apparition d’une dysfonction diaphragmatique
contribuent aux difficultés et échecs de sevrage et d’extuba-
tion des obèses. Dans notre pratique, une CV≥40 % de la
valeur théorique et une PiMax ≤-20 cmH2O sont des valeurs
rassurantes pour pouvoir réaliser un test de VS. En cas de
sevrage difficile, le sevrage AI-PEP est privilégié, avec une
optimisation des réglages du ventilateur. En raison de la triade
atélectasie/shunt pulmonaire/hypoxémie, le sevrage de la PEP
ne pourra être que progressif. Chez ces patients à risque élevé
d’échec d’extubation, nous associons aux mesures de CV et
de PiMax, une mesure de PeMax avec une valeur ≥30 cmH2O
considérée comme un prérequis pour envisager l’extubation.
L’utilisation de la VNI prophylactique chez le sujet obèse
diminue les échecs d’extubation et peut être recommandée.
Un impact sur la survie est observé chez certains obèses
hypercapniques, et la VNI prophylactique, pendant 48 h après
l’extubation, devrait être systématique dans cette situation.

Liens d’intérêts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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