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INTRODUCTION

La ventilation des patients obéses est a bien des égards une ventilation
« a probléemes ». Le retentissement de I'obésité sur la fonction respiratoire
expose le patient a une augmentation de la morbidité et de la mortalité pendant
la période péri-opératoire [1, 2]. Cette surmortalité s'explique de deux fagons:
premierement, I'incidence des pathologies pulmonaires est bien plus élevée chez
les obéses que dans la population générale. Lapnée obstructive du sommeil,
I'hypoventilation alvéolaire et la BPCO sont en effet fréquentes et souvent
associées (overlap syndrome) [3]. Deuxiemement, la mécanique ventilatoire de
ces patients est altérée : la diminution des volumes pulmonaires, notamment
de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF), est associée a une diminution des
compliances pulmonaires [4]. Ces altérations sont largement amplifiées au bloc
opératoire par le décubitus dorsal, la position déclive, I'anesthésie générale [5],
la laparotomie et la ceeliochirurgie [6]. Ainsi, la prise en compte de la triade até-
lectasie/shunt pulmonaire/hypoxémie est essentielle tout au long de la période
péri-opératoire.

Par ailleurs, les avancées récentes dans la compréhension des lésions
pulmonaires induites ou associées a la ventilation mécanique (Ventilator Induced
Lung Injury - VILI, Ventilator Associated Lung Injury-VALI) [7 8] placent, elles
aussi, la ventilation des patients obéses en premiére ligne « des ventilations a
risque ». En effet, la succession d'atélectasies et de surdistensions alvéolaires
lors de la ventilation mécanique produit une réaction inflammatoire pulmonaire
et systémique pouvant précipiter une dysfonction respiratoire postopératoire.

La stratégie ventilatoire péri-opératoire, le choix du mode de ventilation et
les modalités de réglage du ventilateur doivent étre particulierement réfléchis.
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1. CARACTERISTIQUES PULMONAIRES DU PATIENT OBESE
1.1. DEFINITIONS ET EPIDEMIOLOGIE

Lobésité est définie par un indice de masse corporelle (IMC, body mass
index- BMI- en anglais) supérieur a 30 kg.m?2, I'obésité morbide par un IMC
supérieur a 40 kg.m?2 et la « superobésité » par un IMC supérieur a 50 kg.m=2.
En France, la prévalence de I'obésité a doublé en 10 ans pour atteindre 10 %
de la population et totaliser ainsi 3,6 millions d’'adultes obeses. Lobésité mor
bide touche 150 000 personnes (prévalence de 0,3 %) [9]. Les sujets obeses
recourent a la chirurgie plus souvent que la population générale, que ce soit
pour la chirurgie de I'obésité proprement dite (200 000 interventions aux USA
en 2004 [1]) ou pour le traitement des conséquences de |'obésité (chirurgie de
I'arthrose par exemple).

1.2. PHYSIOLOGIE PULMONAIRE DU SUJET OBESE

Lobésité est associee a:
¢ Une diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF). La diminution est

exponentielle avec I'augmentation du poids. La CRF est de 2 | pour un IMC a
25 kg.m2 alors qu'elle n'est plus que de 1 | lorsque I'lMC est a 35 kg.m=2. La
diminution de la CRF est elle-méme associée a la survenue d'atélectasies et
a I'hypoxémie.

e Une diminution de la compliance du systeme respiratoire. Il s'agit d'une dimi-
nution de la compliance de la paroi thoracique et de la compliance pulmonaire.
La compliance respiratoire est de 75 cmH,O pour un IMC & 25 kg.m? alors
qu'elle n'est plus que de 50 cmH,O lorsque I'IMC est a 35 kg.m?2.

e Une augmentation des résistances du systéme respiratoire. Les résistances
des voies aériennes supérieures sont augmentées chez le sujet obése. En
cas de pathologie pulmonaire associée (asthme, BPCO), les résistances des
voies aériennes inférieures le sont aussi.

e Unallongement du temps de vidange pulmonaire. Les pathologies pulmonai-
res associées a |'obésité se traduisent le plus souvent par un allongement du
temps de vidange pulmonaire.

1.3. PATHOLOGIES PULMONAIRES ASSOCIEES
1.3.1. ASTHME

Dans une étude épidémiologique canadienne, I'asthme est deux fois plus
fréquent chez les femmes obeses que dans la population générale [10].

1.3.2. SYNDROME D’APNEE OBSTRUCTIF DU SOMMEIL (SAQS) [11]

Lobésité est associée a un risque de SAOS 6 fois plus élevé que la population
générale ; I'obésité morbide a un risque 12 a 30 fois plus élevé. Plus proche de
I'anesthésie, un SAOS est retrouvé chez prés de 70 % des patients consultant
pour une chirurgie bariatrique [12].

1.3.3. BRONCHO-PNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE (BPCO).

Obésité et BPCO sont souvent associées et interagissent négativement I'une
sur 'autre. Par exemple, en limitant I'activité physique, la BPCO peut favoriser
la prise de poids.
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1.3.4. SYNDROME OBESITE-HYPOVENTILATION

Anciennement appelé « syndrome de Pickwick », ce syndrome associe une
obésité a une hypercapnie diurne, en I'absence de toute autre cause d'hypoven-
tilation alvéolaire. Lhypoventilation alvéolaire est probablement le fruit de I'action
conjuguée de la diminution de la compliance du systéme respiratoire, d'une
atteinte de la commande respiratoire et d'une augmentation des résistances
des voies aériennes supérieures [3].

1.3.5. « OVERLAP SYNDROME » ET HYPERTENSION ARTERIELLE PULMONAIRE
(HTAP)

L'« overlap syndrome » est défini par I'association d'une BPCO et d'un
SAOS. Lincidence de « I'overlap syndrome » au sein de la population des
patients SAOS est estimée a 15 %. Une hypoxémie nocturne, une hypercapnie
diurne et une HTAP complétent souvent le tableau. Les patients souffrant de ce
syndrome sont certainement les plus exposés aux complications respiratoires
péri-opératoires.

1.4. RISQUE VENTILATOIRE

Au total, la ventilation mécanique du sujet obése est fortement associée
aux atélectasies et a I'hypoxémie. Lors de la ventilation en volume controlé, les
pressions d'insufflation sont augmentées (pressions de pic et de plateau) ; lors
de la ventilation en pression controlée, le volume courant est diminué. Dans
tous les cas, le temps expiratoire doit étre suffisant pour permettre la vidange
pulmonaire.

Lors de la ventilation mécanique, le patient obése est exposé a plusieurs
risques :

e Atélectasie et hypoxémie. Pour lutter contre ces phénoménes, le recrute-
ment alvéolaire et le maintien d'une pression expiratoire positive (PEP) sont
essentiels.

e Surdistension alvéolaire. Un volume courant élevé ne prévient pas les atélec-
tasies mais risque de distendre les alvéoles non atélectasiées. Une ventilation
associant une pression expiratoire nulle et un volume courant élevé expose
donc le patient a un double risque pulmonaire.

e Auto-pep. Le réglage d'un temps expiratoire inférieur au temps de vidange
pulmonaire du patient conduit a générer une auto-pep. Celle-ci peut avoir des
conséguences déléteres, tant sur le plan hémodynamique (hyperinflation
dynamique) que pulmonaire (barotraumatismes).

2. STRATEGIES DE VENTILATION MECANIQUE DU PATIENT OBESE
2.1. PREOPERATOIRE

L'évaluation pulmonaire lors de la consultation d'anesthésie doit étre particu-
lierement attentive. Une somnolence diurne, une hypoxémie, une hypercapnie,
des signes d'HTAP doivent alerter I'anesthésiste. La réalisation de gaz du sang
et d'une échographie cardiaque est systématique, I'enregistrement polysomno-
graphique doit étre largement proposé.

La préparation pulmonaire (kinésithérapie respiratoire) et I'équilibration ou la
réduction des pathologies pulmonaires associées sont nécessaires.
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La position semi-assise lors de I'hospitalisation, du transfert et de I'attente
au bloc opératoire est primordiale pour limiter la survenue d'atélectasies.

2.2. PEROPERATOIRE
2.2.1. AVANT L'INDUCTION

La synergie - extrémement négative - entre une hypoxémie précoce et des
difficultés d'intubation potentielles nécessite un management particulier. Ainsi,
la pré-oxygénation des patients obéses est plus efficace en position proclive
25°[13]. Elle est assurée au mieux par une ventilation non invasive (VNI) [14] par
exemple avec une aide inspiratoire a 8 cmH,O et une PEP & 5 cmH, O [15].

2.2.2. INDUCTION

Langeron et al ont montré que I'obésité est un critére prédictif de difficulté
de ventilation au masque [16]. Lassociation obésité - intubation difficile est,
elle, controversée dans la littérature. Néanmoins, plusieurs études récentes
montrent que le score d'intubation difficile (Intubation Difficulty Scale) est
significativement plus élevé chez les patients obéses [17], notamment lorsque
les patients ont un cou élargi [18]. Le recours a une intubation type séquence
rapide peut étre logigue dans ce contexte. Dans tous les cas, le personnel et le
matériel nécessaires a la réalisation d’une intubation difficile doivent étre préts
lors de I'induction de I'anesthésie.

2.2.3. ENTRETIEN
2.2.3.1. Quelle position ?

Nous n'aborderons ici que la stratégie pour la ventilation mécanique (assistée)
contrdlée aprées intubation trachéale.

La position joue un réle majeur sur la survenue des atélectasies et de
I'hypoxémie. Si la chirurgie le permet, la position proclive a 20 degrés limite les
atélectasies et améliore les échanges gazeux [19, 20]. Selon Vlenza et al, seule
I'association de la position semi-assise et d'une PEP a 10 cmH,0O permet de
limiter les effets déléteres de I'anesthésie et du pneumopéritoine [21].

2.2.3.2. Quel volume courant ?
e Poids de référence
Il est essentiel de raisonner en ml par kg de poids idéal théorique et non en
ml par kg de poids réel. En effet, le volume pulmonaire dépend de la taille et
non de la masse adipeuse. Plusieurs études montrent que |'utilisation d'un
volume courant trop élevé peut induire des Iésions pulmonaires (VILI) [7 8].
e Calcul du poids idéal théorique (PIT)
PIT = X + 0,91 (taille en cm — 152,4),
X =50 pour les hommes
X = 45,5 pour les femmes
e Combien de ml par kg de poids idéal ?
Il semble raisonnable de proposer un Vt de I'ordre de 8 mi/kg de PIT
e Exemple sur une base de Vt = 8 ml/kg
Un homme de 1Tm70 pesant 140 kg: PIT = 66 kg
Vt calculé avec le poids réel = 1120 ml (NON recommandé)
Vt calculé avec le PIT = 530 ml (recommandé)

2.2.3.3. Quel niveau de PEP?

Les effets bénéfiques de la PEP lors de la ventilation mécanique des patients
obéses sont connus depuis longtemps [22] et ont été bien décrits [23]. Le niveau
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de PEP nécessaire est probablement élevé [24]. Plusieurs études montrent que
I'application d'une PEP a 10 cmH, O chez les patients ayant une obésité morbide
améliore les caractéristiques pulmonaires et I'oxygénation artérielle [21, 23].

2.2.3.4. Quel mode de ventilation ?

¢ Choix du mode en volume (VC)
La ventilation en volume est recommandée dans les situations de ventilation
les plus diverses et les plus difficiles: ventilation du SDRA [25], ventilation
de la crise d'asthme aigu grave [26], ventilation non invasive de l'insuffisance
respiratoire aigué [27]. La ventilation en volume est la ventilation « tout
terrain » 1 « VAC =VTT » |
[In"y a aucune raison physiopathologique ou mécanique de penser qu'il puisse
en étre différemment pour la ventilation des patients obéses. Au contraire.
La ventilation en volume contrdlé, associée au monitorage de la pression de
plateau (Figure 1) et de l'auto-pep (Figure 2), permet de ventiler des patients
dans des conditions bien plus sdres.

Paw (cmH20) Ppic = 30
Pplat= 20
[nsufflation
Débit (L/min)

Expiration

Figure 1: courbes de pression et de débit et différents temps du cycle ventilatoire
lors de la ventilation en volume assisté contrélé
e [ e cycle ventilatoire (1) comprend :
- Un temps inspiratoire (2)
- Un temps expiratoire (5)
Le rapport I/E renseigne sur la part relative de ces deux temps dans le cycle
ventilatoire. Par exemple, pour une fréquence respiratoire a 15/ min et un
rapport lI/E = 1/3
- (1)=4s - (2)=1s -(5)=3s
e [ e temps inspiratoire peut lu-méme étre décomposé en :
- Temps d'insufflation (3)
- Temps de pause télé-inspiratoire (4)
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- Il est nécessaire de régler un temps de pause télé-inspiratoire suffisant pour
voir apparaitre un plateau sur la courbe de pression. La pression de plateau
estime au mieux la pression alvéolaire. Une pression de plateau inférieure a
30 cmH,O garantit une ventilation sans barotraumatisme.

Paw (cmH20) Ppic = 50
Ppic = 30
Ppic =20 Pplat= 20
Deébit (L/min)
60
40
20

Figure 2 : Variations du débit d'insufflation

Les caractéristiques pulmonaires (compliance, résistance) ne changent pas, le
Vt (600ml) est identique, seul le débit d’insufflation change. La pression de pic aug-
mente avec le débit d'insufflation alors que la pression de plateau ne varie pas.
La pression alvéolaire n’est pas influencée par le débit d’insufflation. La pression
alvéolaire est le produit compliance pulmonaire et du volume courant insufflg,
quel que soit le mode de ventilation. La pression de plateau refléte la pression
alvéolaire de facon bien plus précise que ne le fait la pression de pic.

NB 1 : Le réglage d'un débit d'insufflation suffisant (60 |.min’') est important
Lorsque le patient est en phase de réveil et/ou sédaté avec un mode de ventilation
assistée contrélée. Un débit d'insufflation insuffisant est source d’inconfort et
de désadaptation patient-machine.

Lorsque le temps de vidange pulmonaire est allongé (patient obése, BPCO, bron-
chospasme, asthme) : la réduction du temps d’insufflation permet la réduction
du temps inspiratoire et donc I'augmentation du temps expiratoire.

NB 2: une belle courbe de pression ressemble a la silhouette de la cathédrale
de Strasbourg !

Exemple pour la ventilation d'un patient obése:

- Réglages
Vt = 8 ml de poids idéal théorique
Fr = 15 par min

Débit d'insufflation = 60 [.min-’
Temps inspiratoire = 1 s (ou rapport I/E = 1/3)
Pause télé-inspiratoire = 0,20 s (ou temps plateau = 20 %)
PEP =5 4a 10 cm H,O (probablement 10 cmH,O, & moduler pour obtenir
une pression de plateau < 30 cmH,0)
- Monitorage
Pression de pic > 50 cmH,O autorisée
Pression de plateau < 30 cmH,O
Auto-pep (débit télé-expiratoire) nulle
Tolérance hémodynamique
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¢ Pourquoi pas un mode en pression?

- La ventilation en pression n'a pas d'intérét en termes d'échange gazeux
ou de limitation du barotraumatisme, notamment lors de la ventilation des
patients en SDRA. Une étude récente montre que la ventilation en pression
ne présente aucun avantage chez des patients présentant une obésité
morbide [28].En anesthésie, la ventilation en pression a souvent une image
de ventilation « protectrice ». Cette vision est fausse et probablement
dangereuse. |l convient donc de préciser un certain nombre de points.

. La ventilation en pression n'est pas plus « physiologique » que la ventila-
tion en volume. Les ventilations en pression et en volume sont tout aussi
antiphysiologiques I'une que l'autre. Dans les deux cas, c’est le gaz insufflé
qui souléve le thorax et déplisse le poumon. Seule la ventilation artificielle
du poumon d'acier peut étre considérée comme plus physiologique.

. La ventilation en pression n'est pas « protectrice ». La ventilation en
pression ne prévient pas les Iésions induites par la ventilation (VILI). La
ventilation « protectrice » moderne du SDRA préconise un mode en volume
associant un petit volume courant (6 a 8 ml.kg? de poids théorique) et
une PEP élevée, en vérifiant que la pression de plateau reste inférieure a
30 cmH, O [25]. La notion de volotraumatisme a été introduite pour souligner
le risque de traumatisme pulmonaire lors de la ventilation en pression.
Méme avec un niveau de pression bas, I'insufflation d'un volume pulmonaire
trop important peut léser le poumon.

. La ventilation en pression n'est pas « magique ».Si la ventilation d'un
volume donné produit une pression de plateau élevée (ventilation en
volume), il n'est pas possible d’obtenir, a temps d'insufflation égal, le méme
volume avec un régime de pression bas (ventilation en pression). Dans ce
cadre, précisons que l'inversion du rapport I/E n'améliore pas I'oxygénation
per se [29].

- Comment la ventilation en pression peut-elle devenir dangereuse ? Lorsque
la ventilation mécanique en pression controlée est difficile, le seul moyen
d'augmenter le volume courant est d'allonger le temps d'insufflation, c'est-
a-dire de raccourcir le temps expiratoire. Lorsque celui-ci est inférieur au
temps de vidange pulmonaire du patient, on crée une auto-pep dont les
répercussions pulmonaires et hémodynamiques peuvent étre délétéres.
Ainsi, en voulant limiter la pression de pic affichée par le ventilateur, on
crée une pression occulte, non controlée et potentiellement dangereuse
pour le patient.

- Faire baisser la pression de pic ? Certes, la ventilation en pression permet
de limiter la pression de pic. Cependant, la pression de pic ne reflete pas le
risque de barotraumatisme. La pression de pic n'est pas un bon parameétre
pour monitorer le risque de barotraumatisme (Figure 2).

- Autotal, passer du mode volume au mode pression pour diminuer la pression
de pic, c'est:

. Changer de mode de ventilation pour un mauvais prétexte

. Choisir un mode de ventilation qui n'est pas plus physiologique ou pro-
tecteur

. Choisir un mode de ventilation dont les réglages peuvent étre plus risqués,
notamment chez le sujet obése.
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¢ Pourquoi pas un mode mixte? Modes mixtes ou « dual mode » (ex :
mode volume controlé a régulation de pression)
Ces modes sont souvent présentés de maniere séduisante : ils associeraient
les avantages supposés des modes en pression tout en garantissant la
sécurité des modes en volume (« volume garanti »). La réalité est bien moins
attrayante. Jaber et al ont comparé un mode mixte a un mode basique (aide
inspiratoire) dans une situation d'augmentation de la demande ventilatoire
par le patient [30]. Avec le mode mixte, plus les patients sont en détresse
respiratoire, plus le niveau d'aide baisse... alors que le niveau d'aide reste
constant dans le mode basique. Dans le méme sens, il est attendu que les
modes mixtes réagissent face a une augmentation de la pression intrathora-
cigue (pneumothorax) par une augmentation de la pression d'insufflation ! Si
ces modes de ventilation algorithmiques peuvent paraitre fonctionnels pour
la ventilation mécanique simple, il faut rester particulierement méfiant lors
de situations difficiles comme, par exemple, lors de la ventilation d'un patient
obése.
NB: Attention, certaines dénominations sont trompeuses: la VACautoflow
(Drager : Zeus, Evita 4, Evita XL) ne désigne pas une particularité de la
ventilation assistée controlée en volume (VAC) mais bien un « dual-mode »,
équivalent a un mode de ventilation en pression.

2.2.3.5. Que faire lorsque la ventilation est problématique ?
¢ Hypoxémie
- Eliminer les causes classiques d’hypoxémie (extubation, débranchement,
fuite sur le circuit, FiO2 basse)
- Lutter contre I'atélectasie
.Diminution de la pression intra-abdominale
Limiter la pression du pneumopéritoine
Mettre le patient en position proclive [21]

.« Open the lung and keep it open »

.« Open the lung » : manceuvres de recrutement

Recrutement « classique », au ballon. Par exemple, hyperinflation
pendant une minute
Recrutement avec le ventilateur. Par exemple, pause inspiratoire de
40 s avec une pression maintenue a 40 cmH,0.
Les manceuvres de recrutement sont accompagnées de perturba-
tions hémodynamiques importantes. Laugmentation de la pression
intrathoracique est classiquement associée a une diminution du débit
cardiaque et de la pression artérielle. Elle augmente également la
pression veineuse extrathoracique. La manceuvre de recrutement doit
donc étre réalisée en bonne intelligence avec le chirurgien.

. « Keep it open »: la PEPR Il est impératif d'appliquer une PEP aprés une
manceuvre de recrutement (PEP maximale pour obtenir une pression
de plateau inférieure a 30 cmH,0).

¢ Hypercapnie
- Augmenter la ventilation minute. Au mieux en augmentant le volume cou-
rant et éventuellement la fréquence respiratoire. Le volume courant peut
étre limité par des pressions thoraciques déja trop élevées, la fréquence
respiratoire par le raccourcissement du temps expiratoire et |'apparition
d'une auto-pep. En somme, I'augmentation de la ventilation minute peut
étre tres limitée.
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- Accepter une part d'acidose respiratoire ? Sile temps chirurgical est connu et
maitrisé, il est possible d'accepter une part d'acidose hypercapnique. Durant
cette période —courte -, les paramétres hémodynamiques et électrolytiques
doivent étre contrdlés.

- Dans les cas les plus difficiles: lorsque I'acidose respiratoire n'est pas
maitrisable et devient dangereuse pour le patient, il peut étre nécessaire
de convertir la cceliochirurgie en laparotomie.

- Dans tous les cas de figure, le patient doit recouvrer son hématose habituelle
avant d'envisager une extubation.

Pression d’insufflation trop élevée
De quelle pression s'agit-il 7 Chez un patient obese, il est attendu que la
pression de pic soit augmentée lors de la ventilation mécanique. Une pres-
sion de pic au-dela de 60 cmH,O n’est pas synonyme de barotraumatisme.
La pression de plateau renseigne mieux le risque de barotraumatisme. En
cas de pression de pic élevée et il est nécessaire de monitorer la pression
de plateau est de régler les parametres du ventilateur pour une obtenir une
pression de plateau < a 30 cmH,O. Si aucun réglage ne permet d'assurer une
hématose satisfaisante avec une pression de plateau < & 30 cmH,0, il faut
probablement diminuer la pression intra-abdominale et/ou placer le patient
en position semi-assise.
Ventilation « impossible »
La machine ne parvient pas a ventiler le patient, le volume courant est bas,
toutes les alarmes du respirateur sonnent (volume courant, volume minute,
pression max), la SpO, baisse dangereusement, le chirurgien s'inquiéte... I
s'agit le plus souvent d'un probleme de niveau d'alarme de pression. En effet,
le ventilateur arréte toute ventilation si le niveau de pression de créte atteint
le niveau d'alarme (phénoméne de « coupe-tout »). Si la pression de plateau
est monitorée par |'anesthésiste, I'alarme de pression du ventilateur (pression
de pic) peut étre montée au-dela de 60 cmH,O. Le simple fait de remonter
les niveaux d'alarme de pression (et si elle existe la « Pmax ») permet le plus
souvent de re-ventiler le patient.

Auto-pep

Lorsqu’une auto-pep est constatée (par exemple sur la courbe de débit expi-

ratoire, cf. Figure 3), il est nécessaire d'allonger le temps expiratoire. Soit en

diminuant la fréquence respiratoire, ce qui peut étre difficile si le patient est

déja hypercapnigue. Soit en diminuant le rapport I/E (I/E cible : 1/3 voire 1/5).
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Paw (cmH,0) Ppic = 50
Pplat= 20
Débit (L/min)
60
VE = VE = E =
20 12 1/2 1/5
Tos expi. Auto-
‘ : peep

Figure 3 : Auto-pep et intéréts du débit d'insufflation élevé
La ventilation proposée sur la figure de gauche n’est pas adaptée aux caractéristi-
ques de vidange pulmonaire du patient (obésité, asthme, BPCO). Pour augmenter
le temps expiratoire et permettre la vidange complete du poumon, il est possible
d’augmenter le débit d'insufflation (figure du milieu) puis de diminuer le temps
inspiratoire (figure de droite). La diminution se faisant au détriment du temps
de pause téléinspiratoire, le Vt n’est pas modifié.
NB : Un débit d’insufflation élevé

1/ produit souvent une pression de pic élevée

Ppic = Débit d’insufflation X résistances airway

La Ppic n'est pas un bon marqueur du risque de barotraumatisme

Il faut donc penser a augmenter la valeur des alarmes de pression [et/ou des

limiteurs de pression (Pmax/Dréager)]

2/ Offre plus de possibilités lors de la ventilation en volume

Monitorage de la pression de plateau

Dans cet exemple : augmentation du rapport I/E sans modification de la

fréquence respiratoire (Ttot identique) et sans modification du Vt.

2.3. POSTOPERATOIRE
2.3.1. PATHOLOGIE(S) PULMONAIRE(S) ASSOCIEE(S)

La VNI est un élément important de la prise en charge des patients obéses
souffrant d'hypoventilation alvéolaire et/ou d'un SAQOS. Il serait illogique et
préjudiciable d'interrompre la VNI en période postopératoire chez ce type de
patient.

2.3.2. CHEZ LE PATIENT OBESE SANS PATHOLOGIE PULMONAIRE (CONNUE)

Méme en |'absence de SAOS, le patient obese est particulierement exposé
aux hypoxémies durant la période postopératoire [31]. La VNI postopératoire, en
« prophylaxie » de complications postopératoires immédiates peut étre proposée
pendant 24 h, au moins chez les patients souffrant d'obésité morbide aprés une
chirurgie abdominale [32]. Dans ce cadre, il est licite de proposer en premier
lieu un support ventilatoire en aide inspiratoire. La CPAP (Continous Positive
Airway Pressure en anglais, ventilation spontanée a pression positive continue)
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administrée au travers d'un simple masque de Boussignac a également été
proposée [33].

2.3.3. POSITION DEMI-ASSISE OU ASSISE !

La position est probablement plus importante que I'administration d'une
ventilation mécanique. Chaque fois que la situation le permet, le patient obese
doit étre placé en position demi-assise ou assise pour libérer le diaphragme et
limiter les atélectasies.

CONCLUSION

La stratégie de ventilation pour I'anesthésie d'un patient obese doit répon-
dre a trois nécessités. Premiérement, limiter la survenue des atélectasies. Le
maintien de la position proclive tout au long de la prise en charge est essentiel.
L'application d'une PEP avant I'induction de |'anesthésie et si possible tout au long
de la période péri-opératoire permet d'éviter le phénomene de dérecrutement
alvéolaire. Durant I'anesthésie, des manceuvres de recrutement peuvent étre
associées a cette stratégie. Deuxiemement, limiter la surdistension alvéolaire.
Le calcul du volume courant doit étre basé sur le poids idéal théorique et non sur
le poids réel. Il faut par ailleurs maintenir une pression de plateau inférieure ou
égale a 30 cmH,O. Troisiemement, limiter le phénomeéne d'auto-pep en réglant un
temps expiratoire plus long que le temps de vidange pulmonaire du patient.

La ventilation en volume peut parfaitement répondre a ce cahier des charges
et ainsi garantir une ventilation efficace et peu agressive pour le poumon.
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