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Introduction

L’incidence de l’obésité ne cesse d’augmenter dans les pays industrialisés. 
Après les Etats-Unis, l’Europe est de plus en plus touchée avec une accélération 
depuis les 20 dernières années. En France, les 5 enquêtes ObEpi-Roche menées 
de 1997 à 2009 ont montré que la prévalence du surpoids et de l’obésité a 
progressé respectivement de 30 à 32 % et de 8 à 14 % [1]. La prévalence de 
l’obésité morbide a progressé de 0,3 à 1,1 % [1]. L’augmentation de prévalence 
du surpoids ne devrait pas cesser de croître car 14,5 % des enfants entre 3 
et 14 ans évalués dans l’enquête française INCA 2 sont en surpoids [2]. Les 
définitions du poids et des différents degrés d’obésité, basés sur le calcul de 
l’indice de masse corporelle (IMC) sont rappelés ici :

                                        poids (en kg)
                          IMC =
                                        taille2 (en m)

Classification

Maigreur < 18,5

Normal 18,5 - 24,9

Surpoids 25,0 - 29,9

Obésité modéré 30,0 - 34,9

Obésité sévère 35,0 - 39,9

« Obésité morbide » = Obésité massive ≥ 40,0

WHO Report of a WHO Consultation
on obesity: preventing and managing

the global epidemic. WHO, Geneva, 3-5 june 1998
Figure 1 : calcul de l’indice de masse corporelle (IMC)
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•	Poids corporel réel (ou poids corporel total) = poids actuel
•	Poids idéal théorique = poids calculé à partir de la taille et du sexe

La formule de calcul du poids idéal théorique basé sur la taille (T) en cm 
selon Lorentz est :
•	 Pour les Hommes : T-100-[(T-150)/4]
•	 Pour les Femmes : T-100-[(T-150)/2,5]

•	Masse maigre = poids corporel diminué de la masse grasse (muscles + os 
+ organes + eau)

•	Poids corporel ajusté = poids réel modifié par un facteur, utilisé le plus souvent 
pour calculer les posologies des médicaments en fonction de leur volume de 
distribution

L’augmentation de la prévalence de l’obésité est un problème majeur de santé 
publique du fait des comorbidités (respiratoire, cardiovasculaire, neurologique, 
mais aussi néoplasique) et de la mortalité qui lui est imputée allant jusqu’à 22 % 
de réduction de l’espérance de vie chez les hommes [3]. Pour le réanimateur, 
cette augmentation de la prévalence de l’obésité se traduit par une prise en 
charge de plus en plus fréquente des patients obèses en réanimation, qu’ils 
soient admis dans les suites d’une chirurgie de l’obésité (chirurgie bariatrique) 
ou d’une chirurgie pour néoplasie, ou pour tout autre motif.

Nous rappellerons ici les modifications physiopathologiques induites par 
l’obésité et les spécificités de sa prise en charge en réanimation ».

1.	 Modifications physiopathologiques induites par l’obé-
sité

1.1.	Au plan métabolique

Le déséquilibre de la balance énergétique entre les apports et les dépenses 
induit des perturbations métaboliques qui sont de mieux en mieux comprises. 
L’obésité est abordée comme une endocrinopathie complexe associée à une 
hyperinflammation [4].

Les perturbations métaboliques associées à l’obésité comprennent entre 
autre [4] :
•	Une augmentation de la masse grasse et de ses fonctions endocrines  : 

sécrétions d’hormones adipeuses (adipokines) qui sont médiatrices de l’in-
flammation (leptine : pro inflammatoire ; adiponectine : anti-inflammatoire), de 
l’athérosclérose, de l’hypertension (leptine) et de la carcinogénèse (leptine : 
pro carcinogène ; adiponectine : anti-carcinogène) [5].

•	Une insulino-résistance et un diabète de type II, déterminés entre autre par 
l’infiltration des tissus par les lipides et par la sécrétion des adipokines.

•	Un dysfonctionnement mitochondrial du muscle squelettique déterminé en 
partie par les adipokines.

•	Une élévation de la triglycéridémie.
•	Une inflammation postprandiale accrue associée à l’augmentation des apports 

alimentaires et peut-être aussi à une modification de la flore microbienne 
intestinale.
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•	Une déviation du quotient respiratoire vers le haut avec une production accrue 
de CO2, déterminée par une utilisation préférentielle des hydrates de carbones, 
une limitation de la lipolyse, de l’oxydation lipidique, et un hypercatabolisme 
protéique.

1.2.	Au plan cardiovasculaire.

L’obésité est un facteur de risque cardiovasculaire. Le « syndrome métabo-
lique cardiovasculaire » qui est associé à l’athérosclérose et ses complications 
est déterminé par 3 des 5 critères suivants [6] :
1-	Obésité abdominale (tour de taille > 102 cm chez l’homme et 88 chez la femme)
2-	Hypertriglycéridémie (>150 mg.dl-1)
3-	HDL cholestérol bas (< 40 mg.dl-1 chez l’homme, < 50 chez la femme)
4-	Hypertension artérielle (> 130/85 mmHg)
5-	Intolérance au glucose (glycémie à jeun > 1,1 voire > 1 g.l-1)

Tout patient obèse doit être considéré comme un patient coronaropathe 
potentiel.

Les patients obèses sont exposés à un risque accru de mort subite.
Les perturbations de l’appareil cardio-vasculaire associées à l’obésité sont 

les suivantes [7] :
•	Augmentation de la volémie absolue liée au surpoids (même si le rapport 

volémie/poids est plus faible par rapport au sujet de poids normal : 45 ml.kg-1 
versus 70 ml.kg-1).

•	Augmentation du volume d’éjection systolique et du débit cardiaque propor-
tionnels au poids, le débit cardiaque augmente de 0,1 l.min-1 pour perfuser 
chaque kilogramme supplémentaire de tissu adipeux.

•	Hypercatécholaminergie et hyperactivité du système rénine-angiotensine.
•	Cardiopathie hypertrophique concentrique du ventricule gauche avec dys-

fonction diastolique et dilatation de l’oreillette gauche (infiltration adipeuse du 
myocarde).

•	Augmentation de la pression artérielle pulmonaire proportionnelle à l’excès 
de poids, en rapport avec la cardiopathie gauche et/ou avec les modifications 
respiratoires liées à l’obésité ; hypertrophie du ventricule droit proportionnelle 
à l’excès de poids.

•	Arythmie ventriculaire et fibrillation auriculaire, élévation du QT proportionnelle 
au surpoids (infiltration adipeuse du myocarde, des nœuds et des voies de 
conduction, hypoxémie, cardiopathie, hypercatécholaminergie).

•	Hypertension artérielle systémique.
•	Athérosclérose.

Enfin, la fréquence des troubles veineux et des œdèmes des membres 
inférieurs croît avec l’âge et la surcharge pondérale [8]. Elle est déterminée par 
la sédentarité, l’alitement, l’hypotonie musculaire, l’effondrement de la voûte 
plantaire, l’insuffisance de circulation lymphatique et veineuse, et la compression 
cave par la graisse abdominale et/ou le foie. L’obésité est un facteur de risque 
de maladie thromboembolique bien documenté suggérant que la prévalence de 
cette pathologie augmentera de manière parallèle à l’obésité dans la population 
générale [9].
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1.3.	Au plan respiratoire

L’obésité est associée à une demande accrue de la ventilation et de l’effort 
respiratoire pour répondre à la demande métabolique accrue (débit cardiaque 
élevé, production accrue de CO2 en raison d’un quotient respiratoire dévié vers 
le haut).

Cette demande ventilatoire accrue contraste avec des altérations importantes 
de l’appareil respiratoire [10-12] :
•	Diminution des volumes pulmonaires seulement en cas de localisation abdo-

minale du surpoids.
•	Augmentation du volume de fermeture pulmonaire, source d’atélectasies 

aggravées par l’alitement.
•	Diminution de la compliance thoracique (dépôts adipeux intrathoraciques, 

dans la paroi thoracique et sur le diaphragme, augmentation de la pression 
intra-abdominale) mais aussi de la compliance pulmonaire (augmentation du 
volume sanguin pulmonaire).

•	Augmentation des résistances des voies aériennes déterminée par l’augmenta-
tion de pression transmurale exercée sur les parois bronchiques et inversement 
proportionnelle à la réduction des volumes pulmonaires : les débits mesurés 
en spirométrie sont diminués et le rapport VEMS/CVF est normal ou diminué. 
D’autre part il existerait un lien entre obésité, hyper-réactivité bronchique et 
asthme, impliquant l’obésité comme une maladie inflammatoire systémique.

•	Augmentation du travail des muscles respiratoires pour les raisons évoquées 
supra.

Parallèlement à ces modifications, l’obésité est un facteur de risque de 
développer un syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS), représentant 
40 à 70 % des SAOS.

Le SAOS est défini par la survenue de 5 apnées ou plus de 10 apnées/hypo-
pnées par heure de sommeil, un ronflement nocturne et une somnolence diurne. 
Il doit être systématiquement recherché en réanimation comme en péri-opératoire 
car il est associé à un risque de ventilation au masque et d’intubation difficiles, 
ainsi qu’à une altération des échanges gazeux [13].

Fréquemment associé au SAOS mais potentiellement présent de manière 
indépendante  [14], le syndrome obésité-hypoventilation alvéolaire (SOH), 
anciennement appelé «  syndrome de Pickwick  » est l’une des principales 
causes d’insuffisance respiratoire chronique. Il est défini par l’existence d’une 
hypoventilation alvéolaire chronique (PaO2 < 70 mmHg, PaCO2 > 45 mmHg), 
un IMC > 30 kg/m2, et l’absence d’une autre pathologie pulmonaire chronique 
(BPCO). Il doit être évoqué et traité par la ventilation non invasive, nocturne 
et continue, chez tout patient obèse admis en réanimation pour insuffisance 
respiratoire aiguë ou décompensée.

1.4.	Au plan gastro-entérologique, hépatique et rénal.

L’obésité est associée aux modifications physiopathologiques suivantes :
•	Reflux gastro-œsophagien et œsophagite peptique qui peuvent être soit 

améliorés par la perte de poids après chirurgie bariatrique [15], soit provoqués 
par certaines chirurgies de l’obésité (gastrectomie-Sleeve) [16]. 

•	Résidu gastrique augmenté et pH gastrique diminué chez les patients 
obèses [17]. 
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•	Augmentation du volume hépatique évoluant vers la stéatose, la stéato-fibrose 
et la cirrhose dans un contexte d’Hépatite Stéatosique Non Alcolique (NASH 
syndrome) [18]. 

•	Hypertrophie glomérulaire [19] expliquant une clairance rénale élevée en rapport 
avec l’augmentation du débit sanguin rénal, de la filtration glomérulaire et de la 
sécrétion tubulaire, sauf en cas de néphropathie hypertensive et d’athérosclé-
rose avancée dont la physiopathologie est complexe, incluant l’endocrinopathie 
de l’obésité et le syndrome métabolique cardiovasculaire [20]. 

1.5.	Au plan neuropsychologique

Outre l’impact des comorbidités cardiovasculaires (accidents vasculaires 
cérébraux) et respiratoires (syndrome d’apnée du sommeil, syndrome d’hypo-
ventilation alvéolaire) sur les fonctions neurologiques et psychologiques, des liens 
de plus en plus étroits ont été démontrés entre la sécrétion d’adipokines chez le 
patient obèse, la physiopathologie de la dépression et de la démence [21, 22].

2.	 Spécificités de la réanimation du patient obèse

2.1.	Alitement et posture

Le patient obèse alité est à haut risque respiratoire et cardiovasculaire. Le 
« syndrome fatal de l’obèse allongé » a été décrit chez des patients obèses 
morbides positionnés en décubitus dorsal pour une exploration radiologique 
par exemple. Il implique une réduction franche des volumes pulmonaires asso-
ciée à une diminution brutale du retour veineux [23]. La prise en charge d’un 
patient obèse nécessite le positionnement urgent de l’abdomen en décharge 
gravitationnelle. S’il est recommandé [13] de maintenir assis un patient obèse, 
du brancardage au per et postopératoire incluant l’induction anesthésique, la 
ventilation mécanique, le sevrage ventilatoire, l’extubation, et la période post-
extubation, la position assise peut majorer l’hyperpression intra-abdominale 
et la réduction des volumes pulmonaires  [24]. Il est important de considérer 
réellement la décharge de l’abdomen vers le bas, en posturant le patient en 
position de « Trendelenburg inversée », ou en position de chaise longue avec un 
pivotement de l’extrémité inférieure du lit vers le bas (Figure 2).

La position de la chaise longue permet aussi de limiter la chute du patient vers 
le bas du lit. La pose de bandes de contention et le maintien d’une normovolémie 
sont des éléments à prendre en compte chez le patient à risque d’hypotension.

L’amélioration des échanges gazeux par la décharge diaphragmatique 
assurée par le positionnement assis du patient a été démontrée en ventilation 
contrôlée  [25], en ventilation spontanée avec aide inspiratoire  [24] et après 
extubation [26]. Le positionnement du patient obèse en décubitus ventral permet 
également une amélioration des échanges gazeux et une augmentation des 
volumes pulmonaires si l’abdomen est correctement déchargé [27]. Néanmoins 
cette technique nécessite une très bonne expertise de l’équipe car la mobilisation 
du patient en toute sécurité et la prévention des points de compression sont 
encore plus difficiles à maîtriser que chez un patient de poids normal. Cette 
technique demeure à évaluer en termes de bénéfices/risques chez le patient 
de réanimation et davantage encore chez le patient obèse. Si la technique a 
été proposée en sauvetage lors de syndromes de détresse respiratoire aiguë 
(SDRA) en hypoxémie réfractaire, elle peut être également utilisée chez des 
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patients moins graves, notamment non intubés, en demandant au patient de 
se mobiliser lui-même.

Quelle que soit la position du patient, la prévention des points de compres-
sion est une préoccupation constante dont les éléments sont rappelés ici :
•	Mise à disposition immédiate d’un matelas à réduction de pression (air 

fluidisé) dont le bénéfice est clairement démontré par rapport aux matelas 
standards [28]. 

•	Utilisation de lits supportant des patients obèses (jusqu’à 250 voire 350 kg).
•	Utilisation de lits mécanisés.
•	Anticipation de la mise à disposition du matériel chez le patient opéré en réglé.
•	Location en urgence si situation imprévisible et service non équipé.
•	Vigilance accrue quant à la compression des membres supérieurs sur les 

barrières du lit.
•	Vigilance accrue des appuis talonniers et occipitaux par l’utilisation de gélatines 

et de mousses, rotation des appuis toutes les 2 heures (occiput).

2.2. Monitorage et cathétérismes.

Le patient obèse pose de nombreux problèmes de monitorage. Pour l’inter-
prétation de l’ECG, il faut tenir compte des difficultés à placer les électrodes selon 

Figure 2 : Postures du patient obèse en réanimation

Chaise longue avec pivotement de 
l’extrémité inférieure du lit vers le bas
 

Trendelenburg inversé

Décharge gravitationelle de l’abdomen

 

Position assise à 45°

Veiller à ne pas compri-
mer l’abdomen

 
Décubitus dorsal strict

 

Trendelenburg
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les repères habituels, d’un microvoltage fréquent du tracé en raison de l’épaisseur 
du panicule adipeux, d’un aplatissement des ondes T et d’un changement de l’axe. 
Ces éléments rendent plus difficiles le diagnostic ECG d’ischémie myocardique et 
d’hypertrophie ventriculaire [29]. La mesure de l’oxymétrie de pouls est rendue 
aussi plus difficile chez le patient obèse en raison de difficultés anatomiques 
et de capteurs digitaux inadaptés. L’utilisation de capteurs fronto-orbitaires ou 
nasaux est à prévoir pour le monitorage des patients obèses.

La mesure de la pression artérielle par méthode non invasive nécessite 
l’utilisation de brassards adaptés ce qui ne permet pas totalement de s’affranchir 
des erreurs de mesure avec une pression artérielle qui est plutôt surestimée 
jusqu’à 20-30 % [30]. La pression artérielle par brassard peut ne pas pouvoir être 
réalisée chez certains patients ayant un IMC très élevé en raison de l’absence de 
brassard adapté. La mesure de la pression par cathétérisme artériel comporte les 
mêmes difficultés de repérage et de cathétérisme que pour les voies veineuses, 
qu’elles soient périphériques ou centrales. Le cathétérisme artériel et veineux 
est fréquemment rendu possible chez le patient très obèse par l’utilisation d’un 
repérage écho-doppler et d’aiguilles et cathéters de longueur adaptée pour tenir 
compte du panicule adipeux [31].

Enfin, le monitorage hémodynamique du débit cardiaque doit être indexé à la 
surface corporelle chez le patient obèse. Une étude menée chez 700 patients a 
montré que si le débit cardiaque et le volume d’éjection systolique augmentaient 
proportionnellement à l’IMC, les valeurs indexées variaient peu au contraire [32].

2.3.	Intubation et ventilation mécanique

L’obésité est un facteur de risque d’intubation difficile qui apparaît de 
manière inconstante dans les études. Plus que l’obésité, c’est la circonférence 
du cou qui est un facteur de risque d’intubation difficile. Une étude menée chez 
100 patients obèses morbides montrait qu’une circonférence de 40 cm avait 
un risque d’intubation difficile de 5 % et qu’une circonférence de 60 cm avait 
un risque de 35 % [33]. La surélévation des épaules, du cou et de la tête afin 
d’obtenir un alignement des méats auditifs externes avec le manubrium sternal 
améliore l’exposition laryngée chez le patient obèse [34]. Par ailleurs, le surpoids 
(IMC > 26) et les ronflements nocturnes (suggérant un SAOS, fréquent chez le 
patient obèse) font partie des 5 facteurs de risque indépendants de ventilation 
au masque difficile dans une étude menée chez 1 502 patients [35]. La présence 
de 2 de ces 5 facteurs (IMC > 26, ronflements nocturnes, barbe, édentation, âge 
> 55 ans) prévoyaient une ventilation au masque difficile avec une sensibilité et 
une spécificité de plus de 70 %.

En somme, la réanimation d’un patient obèse doit faire anticiper un mana-
gement difficile de l’airway.

Le risque d’inhalation associé à un résidu gastrique acide et à un reflux gastro-
œsophagien fréquents chez le patient obèse, ainsi que la rapidité de désaturation 
après l’induction anesthésique en raison de volumes pulmonaires diminués et 
d’un volume de fermeture élevé favorisant la constitution rapide d’atélectasies 
devrait faire recommander l’induction en séquence rapide. Par ailleurs, une étude 
menée en réanimation avait montré qu’un ensemble de recommandations pour 
la sécurité de l’intubation incluant l’utilisation d’une induction en séquence rapide 
était associée à moins de complications dans l’heure suivant l’induction [36].
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Pour prévenir les complications de l’induction et de l’intubation que ce soit 
chez le patient obèse, ou chez le patient de réanimation, la pré-oxygénation doit 
être la plus soigneuse possible. L’utilisation d’une ventilation non invasive au 
masque (PEEP 6, aide inspiratoire 8 cmH2O) pour la pré-oxygénation des patients 
obèses morbides avant induction en séquence rapide a permis d’augmenter 
significativement la proportion de patients atteignant une fraction expirée en 
oxygène de 95 % et d’en réduire le délai d’obtention [37]. En réanimation, une 
étude a montré que la ventilation non invasive pour la pré-oxygénation des 
patients hypoxémiques (non obèses) avant intubation diminuait le risque de 
désaturation sévère et améliorait les échanges gazeux après intubation [38]. 

Les posologies de l’hypnotique et du curare utilisés pour l’induction en 
séquence rapide doivent tenir compte des spécificités pharmacocinétiques du 
patient obèse (cf. chapitre 2.4.). Compte tenu de l’augmentation du volume de 
distribution, les posologies devraient être exprimées par rapport au poids réel. 
Une étude menée chez 45 patients obèses morbides (IMC > 40) et ayant des 
poids moyens de 125 kg étaient répartis en 3 groupes recevant en double aveugle 
de la succinylcholine selon 3 posologies différentes : 1 mg.kg-1 de poids théorique 
idéal, 1 mg.kg-1 de masse maigre (calculé comme étant égal à 130 % du poids 
théorique idéal chez le patient obèse morbide) et 1 mg.kg-1 de poids réel [39]. 
Seule cette dernière posologie permettait d’éviter de mauvaises conditions 
d’exposition laryngée au prix d’une prolongation modérée mais significative de 
la curarisation.

En cas de contre-indication à l’utilisation de la succinylcholine (hyperkalié-
mie, déficit neuro-musculaire dont la neuromyopathie acquise de réanimation, 
brûlés), l’utilisation du rocuronium est une alternative intéressante depuis la 
commercialisation du sugammadex qui est un antagoniste spécifique des 
curares stéroïdiens. L’antagonisation du rocuronium par le sugammadex permet 
une décurarisation plus rapide que la décurarisation spontanée observée avec 
la succinylcholine [40]. Une revue récente de la database Cochrane a rapporté 
que la facilité d’intubation sous rocuronium dépendait de la dose d’induction et 
de l’hypnotique utilisé [41]. Seule une dose de 1,2 mg.kg-1 (et non 0,6 mg.kg-1) 
serait associée à une qualité d’intubation similaire à la succinylcholine.

Néanmoins, la succinylcholine permettrait un délai d’intubation plus rapide, 
ce qui est à prendre en compte chez le patient obèse et/ou de réanimation ayant 
peu de réserve d’oxygénation [41].

La posologie du sugammadex pour une décurarisation complète après une 
dose d’induction du rocuronium de 1,2 mg.kg-1 (poids idéal) est de 16 mg.kg-1 
(poids réel) [40]. En effet, contrairement à la succinylcholine et au sugammadex, 
la posologie d’induction du rocuronium semble plutôt devoir être calculée en 
référence au poids idéal théorique en se fondant sur des études de faible 
effectif [42, 43]. Des études sont en cours pour déterminer si la posologie du 
sugammadex peut-être diminuée chez le patient obèse.

En dehors des benzodiazépines et du propofol dont les posologies d’induction 
sont à calculer théoriquement en se référant au poids réel [44], ce qui expose le 
patient à une élimination plus lente que chez le patient non obèse et à un risque 
hémodynamique plus marqué, la dose d’induction nécessaire du thiopenthal est 
paradoxalement diminuée chez le patient obèse malgré un plus grand volume de 
distribution [45, 46]. Peu ou pas de données existent concernant l’étomidate et 
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la kétamine qui sont les hypnotiques préconisés pour l’induction en séquence 
rapide chez le patient critique comme le patient de réanimation.

En revanche, contrairement aux données manquantes concernant la pharma-
cologie et le poids à utiliser pour le calcul des posologies (poids idéal théorique, 
poids réel, poids ajusté, masse maigre ?) [47], il est clairement recommandé 
d’utiliser le poids idéal théorique pour le calcul du volume courant en ventila-
tion mécanique. En effet, les volumes pulmonaires n’augmentent pas avec le 
surpoids, au contraire (cf. chapitre 1.3.). L’obésité est associée au développement 
de lésions de SDRA en réanimation, et à l’utilisation de volumes courants et de 
pressions des voies aériennes plus élevées [48]. Le volume courant devrait être  
< 10 ml.kg-1 de poids théorique idéal, idéalement entre 6 et 8 ml.kg-1, avec une 
pression de plateau n’excédant pas 28 à 30 cmH2O, comme ce qui est préconisé 
pour la ventilation protectrice du SDRA afin d’éviter la constitution des lésions 
induites par la ventilation mécanique [49]. 

Volume courant
6-8 ml.kg-1

de poids réel

Volume courant
6-8 ml.kg-1

de poids idéal (69 kg)
Patient mesurant 1m75, pesant 
70 kg 420-560 ml 414-550 ml

Patient mesurant 1m75, pesant 
100 kg 600-800 ml 414-550 ml

Enfin, l’utilisation d’une PEEP est efficace chez les patients obèses ventilés 
mécaniquement afin de diminuer le risque d’atélectasie et d’hypoxie. Comparée 
à une pression expiratoire nulle, l’utilisation d’une PEP de 10 cmH20 a permis 
d’améliorer les échanges gazeux, les volumes pulmonaires et la compliance 
du système respiratoire chez des patients obèses morbides anesthésiés en 
décubitus dorsal alors qu’elle était sans effet chez des patients non obèses [50]. 

D’autre part, les manœuvres de recrutement alvéolaire réalisées juste 
après l’intubation trachéale pourraient se justifier encore davantage dans cette 
population à risque [51, 52]. L’utilisation d’une PEP élevée et/ou de manœuvres 
de recrutement alvéolaire doit être utilisée avec prudence après l’intubation du 
patient obèse en réanimation après s’être assuré de la stabilité hémodynamique.

Les recommandations pour la sécurité de l’intubation des patients critiques 
en réanimation évaluées dans une étude multicentrique d’amélioration de la 
qualité [36] et adaptées aux patients obèses sont présentées dans le Tableau I.
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Tableau I
Recommandations pour la sécurité de l’intubation du patient obèse en  

réanimation, d’après [36, 37] 
Pre-intubation Per-intubation Post-intubation

1. Optimisation des condi-
tions d’intubation :
-	 présence de deux opéra-

teurs pour le management 
de l’airway

-	 surélévation des épaules, du 
cou et de la tête

- 	matériel d’intubation diffi-
cile disponible

6. Induction en 
séquence rapide 

etomidate 0.2-0.3 mg.kg-1 

ou ketamine 1.5-3 mg.kg-1

Proposition pour le choix 
du poids de référence et 
de la posologie de l’hyp-
notique : 
Le risque étant davantage 
en faveur du risque 
hémodynamique que 
de la mémorisation de 
l’événement,
il serait licite d’utiliser 1) 
les limites inférieures de 
posologie, 2) en se basant 
sur un poids ajusté (valeur 
intermédiaire entre le 
poids idéal théorique et le 
poids réel).

succinylcholine 1 mg/kg 
de poids réel
ou rocuronium 0,12 mg/
kg de poids idéal théo-
rique

(Si nécessité d’une anta-
gonisation du rocuronium 
immédiate :
sugammadex 16 mg/kg 
de poids réel)
 
et manœuvre de Sellick  
en l’absence de contre-
indications

7. Capnogramme

2. Remplissage vasculaire :
soluté salé isotonique 500ml 
ou hydroxylethylamidon 
250ml en l’absence de 
contre-indications

8. Vasopresseur si 
Pression Artérielle Dias-
tolique < 35 mmHg

3. Préparation de l’entre-
tien de la sédation

9. Entretien de la séda-
tion dès que la position 
endotrachéale du tube 
est confirmée, sans 
induction afin d’éviter le 
collapsus post-intuba-
tion

4. Préoxygenation en 
ventilation non invasive 
(VNI) :
FiO2 100%, AI et PEP pour 
volume courant entre 6 
et 8 mg.kg-1 et fréquence 
respiratoire < 35/min, pres-
sion totale AI+PEP < 15-20 
cmH2O pour éviter l’insuffla-
tion gastrique

10. Ventilation initiale 
« protectrice »:

-	 volume courant 6-8  mg.
kg -1,  F iO 2  100  % et 
pression de  plateau < 
30 cmH2O

-	 utilisation prudente d’une 
PEP entre 6 et 10 cmH20 
et de manœuvres de 
recrutement alvéolaire 
après s’être assuré de 
l’absence de collapsus 
lié à l’induction/ventilation 
mécanique

5. Vasopresseurs 
si pression artérielle diasto-
lique < 35 mmHg

2.4.	Pharmacologie du patient obèse réanimé

Les modifications des paramètres pharmacocinétiques déterminées par 
l’obésité sont représentées par la Figure 2. A ces modifications s’ajoutent 
les modifications des paramètres pharmacocinétiques déterminées par les 
pathologies traitées en réanimation (Figure 2). Pour résumer schématiquement 
les paramètres pharmacocinétiques modifiés par l’obésité, il faut tenir compte 
d’une augmentation du volume de distribution associé essentiellement à l’excès 
de tissu adipeux, en ce qui concerne les médicaments lipophiles [44]. Pour ces 
médicaments, la dose de charge devrait être calculée par rapport au poids réel. 
Comme l’augmentation du volume de distribution est associée à une élimination 
prolongée, la dose d’entretien devrait être diminuée.
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Figure 2 : Modifications des paramètres pharmacocinétiques déterminées par 
la réanimation et l’obésité

Cependant, il existe de nombreuses exceptions et nombre de médicaments 
ne se comportent pas chez le patient obèse comme attendu (cf. hypnotiques et 
curares pour l’induction en séquence rapide, chapitre 2.3.).

Une des explications est qu’il existe de nombreux paramètres à prendre 
en considération comme la fixation des médicaments sur les lipides circulants 
(triglycérides, cholestérol, acides gras libres) ou sur l’α1-glycoprotéine acide qui 
est fréquemment augmentée chez le patient obèse. Ces paramètres peuvent 
être associés à une diminution de la fraction libre du médicament qui est la 
concentration efficace du médicament dans le plasma. A l’inverse, les lipides 
circulants peuvent entrer en compétition avec les médicaments sur leur site de 
fixation à l’albumine et expliquer une augmentation de leur fraction libre.

La difficulté liée à la prise en charge des patients obèses est que les études 
pharmacocinétiques permettant de recommander une posologie pour un médi-
cament donné, avant sa commercialisation, ne sont pas faites chez le patient 
obèse. Les études de recherche pharmacocinétique chez les patients obèses, 
notamment obèses sévères et morbides sont largement manquantes pour la 
plupart des médicaments utilisés en réanimation [44].

Comme il est le plus souvent impossible de déterminer une posologie chez 
le patient obèse en raison de l’impossibilité de savoir quel poids utiliser (poids 
réel, poids idéal théorique, masse maigre, poids ajusté…)  [47], et en tenant 
compte de la complexité du patient de réanimation et de la variabilité inter et 
intra-individuelles des paramètres pharmacocinétiques (Figure 2), certaines 
recommandations de bonnes pratiques peuvent être établies en faisant appel 
au « bon sens », notamment en réanimation [44] (Tableau II).

Déterminées par les
Pathologies de réanimation

Déterminées par l'obésité

  Volume plasmatique (hypovolémie)   Volume plasmatique (proportionnel surpoids)

  Volume de distribution (œdèmes)   Volume de distribution (surtout pour les 
médicaments lipophiles = masse grasse)

  Clairance hépatique (dysfonction 
hépatique,  débit cardiaque)

Clairance hépatique inchangée

  Clairance rénale (dysfonction rénale)   Clairance rénale (hypertrophie gloméru-
laire)

  Fraction libre des médicaments 
    ( albuminémie)
 

  Fraction libre de certains médicaments 
(compétition lipides sur albumine)

  Fraction libre de certains médicaments
(fixation sur  a1-GP acide, sur lipides)
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Tableau II
Recommandations pour l’utilisation des médicaments chez le patient obèse 

en réanimation, d’après [44]
1 Recommandations connues : cf. fiche AMM (ex: Xigris†: calcul basé sur poids réel)
2. Induction pour séquence rapide : Cf chapitre 2.3 et Tableau I
3. Titration possible de la posologie sur des paramètres cliniques ou paracliniques :

•	 Amines : -	 pas de spécificité particulière
•	 Anti-hypertenseurs : -	 pas de spécificité particulière
•	 Sédation-analgésie : -	 pas de spécificité particulière
Rappels :
•	 Analgésiques : -	 échelles de douleur
•	 Sédation légère : -	 échelles de vigilance 
•	 Sédation profonde : -	 rechercher la posologie minimale efficace pour 

éviter le retard d’élimination
-	 et/ou utiliser le BIS
-	 et/ou utiliser le rémifentanil et les gaz halogé-

nés (système Anaconda) qui sont les seuls 
médicaments de l’analgo-sédation dont la phar-
macocinétique n’est pas ou peu modifiée ni par la 
réanimation, ni par l’obésité

- et recherche du prérequis quotidien à l’arrêt de la 
sédation

• Curares : -	 l’utilisation du TOF doit tenir compte du panicule 
adipeux et l’intensité doit être augmentée à 60 mA 
ou plus

4. Titration possible de la posologie sur des paramètres biologiques :
• Héparine : -	 Tca et héparinémie si Tca allongé  avant héparino-

thérapie
• HBPM : -	 activité anti-Xa 4h après l’injection
• Anti-épileptiques : -	 dosages plasmatiques
• Anti-infectieux : -	 dosages plasmatiques courants

-	 dosages hors routine : ne pas hésiter à contacter 
des centres de références (Toulouse, Bordeaux, 
Avicenne) et envoyer des prélèvements centrifu-
gés/réfrigérés

Posologies recommandées avant dosage plasmatique :
• Béta-lactamines : utiliser un poids ajusté = poids idéal + 0,30 x [poids réel-poids 

idéal]
• Aminosides : utiliser un poids ajusté = poids idéal + 0,40 x [poids réel-poids idéal]
• Quinolones : utiliser un poids ajusté = poids idéal + 0,45 x [poids réel-poids idéal]
• Vancomycine : utiliser le poids réel
5 Données manquantes et titration de la posologie sur une cible non réalisable : 

considérer le bénéfice/risque du sur et du sous-dosage pour chaque situation

2.5.	Nutrition du patient obèse agressé

Ce chapitre est traité ailleurs dans le symposium.

2.6.	Gestion de l’équipe

L’admission d’un patient obèse nécessite une réorganisation de l’équipe soi-
gnante autour des fréquentes mobilisations du patient en prévention des points 
de compression. Un nombre de soignants suffisant doit être disponible plusieurs 
fois par jour. Pour un patient de poids élevé > 150-200 kg, ce nombre varie de 
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3 à 8 selon le degré d’autonomie du patient. Une moyenne de 5 soignants est 
nécessaire pour un patient de poids très élevé non coopérant [53]. Il est important 
d’attendre le nombre de soignants disponibles pour aider à mobiliser le patient 
afin d’éviter des blessures, sources d’arrêts de travail et d’un sous-effectif qui 
viendrait alors augmenter le risque de blessures subséquentes. L’intervention 
d’un ergothérapeute ou du médecin du travail est utile pour rappeler les bonnes 
pratiques d’hygiène lombodorsale lors des soulèvements de poids mais aussi 
les conseils de mobilisation des patients comme l’inclinaison du lit pour faciliter 
la mobilisation en s’aidant de la pesanteur.

Enfin, l’équipement indispensable à l’admission d’un patient obèse morbide 
en réanimation qui comprend entre autre des lits mécanisés suffisamment larges 
et robustes et des matelas à régulation d’air fluidisé, devrait aussi inclure des 
dispositifs d’aide à la mobilisation des patients allant des dispositifs de transfert 
par glissement latéral (Roll-Board®) aux dispositifs d’aide au soulèvement des 
patients. Ces dispositifs de soulèvement sont le plus souvent fixés au plafond 
suggérant que les structures de soin prenant en charge fréquemment des 
patients obèses, pour chirurgie bariatrique et ses complications par exemple, 
devraient être dotés d’une chambre de réanimation dédiée au patient obèse 
(Figure 3).

Figure 3 : Dispositifs d’aide au soulèvement des patients obèses, d’après Liko®
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Il est important de rappeler à l’équipe de réanimation l’intérêt de la chirurgie 
bariatrique qui ne doit pas être considérée comme une « chirurgie esthétique » 
mais bien comme une « chirurgie métabolique », souvent le seul traitement de 
l’obésité morbide et de ses complications.

Conclusion

L’obésité est une pathologie de prévalence croissante en France. Le réani-
mateur doit se préoccuper d’une prise en charge spécifique qui devrait s’intégrer 
au plan hospitalier et être anticipée du transport (ambulance aménagée) au bloc 
opératoire en passant par le service d’imagerie (tables adaptées aux poids les 
plus lourds). La recherche sur cette thématique est très attendue en réanimation, 
notamment en ce qui concerne la pharmacologie, la nutrition, la ventilation 
mécanique et l’assistance technologique.
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