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Résumé

Le patient obese est a risque de complications péri-opératoires qui regroupent essentiellement
I’acces difficile aux voies aériennes (intubation, ventilation difficile voire impossible), et les
détresses respiratoires postextubation secondaires a la formation d’atélectasies ou a
I’obstruction des voies aériennes, parfois associées a I’utilisation de dérivés morphiniques.
L’association d’un syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS) a une obésité est tres
fréquente, et participe au risque élevé de complications per et post-opératoires. Le dépistage
préopératoire du SAOS est crucial chez le patient obese, ainsi que sa prise en charge
spécifique le cas échant, basée sur I'utilisation d'une pression positive continue pré, per et
post-opératoire. En péri-opératoire, la mise en place de protocoles de ventilation au masque
et/ou d’intubation difficile et le recours a la ventilation protectrice, avec une épargne
morphinique et un positionnement semi-assis tout au long de la prise en charge, est conseillée,
associée a un monitorage rapproché en post-opératoire. Le dosage des médicaments
anesthésiques est généralement basé sur le poids idéal théorique puis ensuite titré, plutdt que
dosé par rapport au poids total. Un monitoring du bloc neuromusculaire doit €tre utilisé
lorsque le patient est curarisé, ainsi qu'un monitoring de la profondeur d’anesthésie. La
survenue de mémorisation péri-opératoire est en effet plus fréquente chez le patient obese que
chez le patient non-obese. En post-opératoire, une prophylaxie appropriée contre la maladie
veineuse thromboembolique et une mobilisation précoce sont recommandées, la maladie
thromboembolique étant d’incidence augmentée chez le patient obese. L’usage de ventilation
non invasive (VNI) post-opératoire afin de prévenir la survenue d’insuffisance respiratoire
aigiie (VNI préventive) et ensuite de la traiter (VNI curative) est particulierement efficace
chez le patient obese. En cas d’admission en réanimation, une prise en charge individualisée

de la stratégie ventilatoire basée sur la physiopathologie et le monitorage devra étre effectuée.

Mots-clés : Obésité, Syndrome d'apnées du sommeil, Anesthésie, Péri-opératoire, chirurgie

bariatrique



Preoperative risk and perioperative management of obese patients

Summary

The obese patient is at an increased risk of perioperative complications. Most importantly,
these include difficult access to the airways (intubation, difficult or impossible ventilation),
and post-extubation respiratory distress secondary to the development of atelectasis or
obstruction of the airways, sometimes associated with the use of morphine derivatives. The
association of obstructive sleep apnea syndrome (OSA) with obesity is very common, and
induces a high risk of peri- and postoperative complications. Preoperative OSA screening is
crucial in the obese patient, as well as its specific management: use of continuous positive pre,
per and postoperative pressure. For any obese patient, the implementation of protocols for
mask ventilation and / or difficult intubation and the use of protective ventilation, morphine-
sparing strategies and a semi-seated positioning throughout the care, is recommended,
combined with close monitoring postoperatively. The dosage of anesthetic drugs should be
based on the theoretical ideal weight and then titrated, rather than dosed to the total weight.
Monitoring of neuromuscular blocking should be used where appropriate, as well as
monitoring of the depth of anesthesia. The occurrence of intraoperative recall is indeed more
frequent in the obese patient than in the non-obese patient. Appropriate prophylaxis against
venous thromboembolic disease and early mobilization are recommended, as thromboembolic
disease is increased in the obese patient. The use of non-invasive ventilation to prevent the
occurrence of acute post-operative respiratory failure and for its treatment is particularly
effective in obese patients. In case of admission to ICU, an individualized ventilatory

management based on pathophysiology and careful monitoring should be initiated.
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Introduction

Durant les trente dernieres années, une augmentation importante du taux d’obésité a été
observée a travers le monde (1). L’obésité est définie par 1I’Organisation Mondiale de la Santé
(OMS) comme un exces de graisse corporelle ayant des conséquences indésirables sur la
santé et le bien étre (2). Plus de la moitié des individus pourraient €tre touchés en 2030 (1). En
pratique clinique, pour estimer le degré d’obésité, I’indice de masse corporelle (IMC) est
utilisé: I’obésité est définie par un IMC > 30 kg/m?2. L’obésité morbide, définie par un IMC >
40 kg/m2, peut aussi étre classifiée en super obésité (IMC > 50 kg/m2) et super super obésité
(IMC > 60 kg/m2) (3).

N

De nombreuses comorbidités sont associées a 1’obésité. Un syndrome d'apnées
obstructives du sommeil (SAOS) est souvent présent, 30 a 70 % des patients obeses
présentant un SAOS (4). Un abdomen pléthorique participe a des modifications de la
mécanique respiratoire et a une réduction importante des volumes pulmonaires, dont la
capacité résiduelle fonctionnelle (CRF). Cette diminution de la CRF conduit a une
augmentation de la formation d’atélectasies chez le patient obese par rapport au patient non
obese (5). Le risque de complications respiratoires est ainsi accru chez les patients obeses, et
I’incidence du syndrome de détresse respiratoire aigiie (SDRA) est augmentée en post-

opératoire chez ces patients (6).

Toute chirurgie dans la population de patients obeses est donc a haut risque (7). Les
complications respiratoires péri-opératoires sont €levées chez ces patients (8), malgré les
progres réalisés dans la prise en charge chirurgicale et anesthésique. La gestion des voies
aériennes peut €tre difficile, avec une augmentation du risque de ventilation au masque de
type Ambu et d’intubation difficile (5, 9). Le risque de dépression respiratoire post-opératoire
est majoré chez ces patients souvent atteints de SAOS (10). Les patients obeses sont
fréquemment endormis et opérés, que ce soit pour une chirurgie carcinologique, I’incidence
des cancers étant augmentée chez les patients obeses (11), ou pour une chirurgie bariatrique
en vue d’une perte de poids (7). Afin de réduire les risques liés a 1’anesthésie et a la chirurgie,
une évaluation du risque préopératoire, une préparation soigneuse, une prise en charge

anesthésique adéquate, une prévention stricte des éveénements thromboemboliques, et un



controle optimisé€ de la douleur post-opératoire peuvent aider a réduire le risque associé a la

chirurgie chez le patient obese.

L'objectif de cette revue est donc de présenter le risque préopératoire et la gestion péri-
opératoire des patients obeses afin de leur proposer une prise en charge médicale péri-

opératoire optimisée, visant a diminuer les complications péri-opératoires.

Modifications physiopathologiques liées a I’obésité

Sur le plan respiratoire

Chez les patients obeses, la pression intra-abdominale est majorée, la capacité pulmonaire
totale, la capacité vitale et la CRF sont diminuées, favorisant la formation d'atélectasies (12,
13). De plus, la consommation d’oxygene et le travail respiratoire sont augmentés (14), ce qui
conduit a une diminution de I’oxygénation (12). Lors de l'anesthésie, la compliance
pulmonaire diminue, essentiellement secondaire a la diminution de la CRF, responsable d’une
augmentation de la pression transpulmonaire (différence entre la pression alvéolaire et la
pression pleurale). Cette pression transpulmonaire doit étre différenciée de la pression
transthoracique (différence entre la pression pleurale et la pression atmosphérique, due a la
compression de la cage thoracique par I’abdomen). L’élévation des pressions, qu’elles soient
transpulmonaires ou transthoraciques, entraine une augmentation des pressions de ventilation

(15).

Sur le plan cardio-vasculaire

Le patient obese morbide présente une augmentation de la masse corporelle ce qui accroit
sa demande métabolique. Le débit cardiaque est également augmenté. Le ventricule gauche
est dilaté et hypertrophié, avec une altération du remplissage ventriculaire gauche
(dysfonction diastolique) pouvant entrainer des pressions diastoliques ventriculaires gauches
élevées. L’obésité entraine donc une hypertension artérielle et une augmentation de
I’incidence des maladies coronariennes (16). L’incidence des troubles du rythme cardiaque est
augmentée, suite a une dysfonction du nceud sino-atrial et a une infiltration graisseuse du
systeme de conduction. Le risque de fibrillation atriale est 1,5 fois plus important que chez le
patient non obese, la survenue d’un QT long est également plus fréquente chez le patient

obese (17) et ’augmentation du risque de mort subite est marquée (18).



N

L’obésité est de plus un état prothrombotique associé a la survenue d’infarctus du
myocarde, d’accident vasculaire cérébral et de maladie veineuse thromboembolique (19).
L’incidence post-opératoire de thrombose veineuse est dix fois plus élevée chez les femmes
obeses que chez les femmes non obeses (20). Un état hypercoagulable peut persister pendant
deux mois, rendant nécessaire une prophylaxie post-opératoire de la maladie veineuse

thromboembolique prolongée dépendant du type de chirurgie et de I'IMC du patient (21).

Sur le plan endocrinien et métabolique

La distribution de la graisse présente son importance chez le patient obese. Au contraire
de la graisse périphérique, la graisse intra-abdominale est trés active métaboliquement et
contribue a de nombreuses maladies. Les patients avec une graisse a distribution centrale ou
« androide » sont a plus haut risque péri-opératoire que ceux avec une graisse périphérique ou
« gynoide », et a risque plus élevé de syndrome métabolique comprenant une hypertension

artérielle, une résistance a I’insuline et une hypercholestérolémie (22).

La résistance a I'insuline et le diabete sont fréquents chez le patient obese (23). Un bon
controle glycémique est essentiel dans la période péri-opératoire (24), un mauvais contrdle
glycémique dans la période péri-opératoire étant associé a une augmentation de la morbidité.
La chirurgie gastrique de type bypass entraine une réponse neurohumorale, responsable d’une
réduction rapide et importante des besoins en insuline, qui débute immédiatement apres la
chirurgie. Chez ce type de patients, une réintroduction prudente des médicaments

antidiabétiques et un contrdle fréquent de la glycémie devront étre effectués (25).

* Chez les patients obeses, I’augmentation de la pression intra-abdominale favorise la
formation d'atélectasies ; ’augmentation de la consommation d’oxygene et du travail
respiratoire provoque une diminution de 1’oxygénation.

* Lors de l'anesthésie, la diminution de la compliance pulmonaire entralne une
augmentation des pressions de ventilation.

* L’obésité morbide est associée a un risque augmenté d’hypertension artérielle, de
maladies coronariennes, de troubles du rythme cardiaque, de fibrillation atriale, de QT
long et de mort subite.

* L’obésité constitue un état prothrombotique associé a la survenue d’infarctus du
myocarde, d’accident vasculaire cérébral et de maladie veineuse thromboembolique.

* L’hypercoagulabilité peut persister pendant deux mois, nécessitant une prophylaxie

post-opératoire de la maladie veineuse thromboembolique prolongée.



* Les patients avec une graisse a distribution centrale ou « androide » sont (1) a plus
haut risque péri-opératoire et (2) a plus haut risque de syndrome métabolique.

* Larésistance a I'insuline et le diabete sont fréquents chez le patient obese.

Risque préopératoire lié a I’obésité

A. Risque de complications respiratoires

1) Syndrome d’apnées du sommeil

L’identification d’un SAOS déja diagnostiqué ou le dépistage d’un SAOS non encore
diagnostiqué est au centre de la prise en charge du patient obese. Les comorbidités associées a
une augmentation de l'incidence du SAOS doivent étre recherchées (26), telles qu’une
hypertension artérielle (27), un antécédent d'accident vasculaire cérébral (28), d'infarctus du
myocarde (29), de diabete (30) ou de dysmorphie faciale (31). Toute complication apparue
lors d’une intervention précédente, telle qu’une intubation difficile ou une détresse
respiratoire post-opératoire, doit également étre recherchée. L'existence de ronflements,
d'épisodes d'apnées nocturnes, de réveils fréquents pendant le sommeil (par exemple,
vocalisation, changements de position, mouvements des extrémités), de maux de téte
matinaux et d’une somnolence diurne feront évoquer un SAOS. Le score dEpworth (32)
permet d’évaluer la propension a s'assoupir dans 8 situations différentes de la vie quotidienne.
Le score global va de 0 a 24, chaque situation étant cotée de 0 a 3. Un score supérieur ou égal
a 15 signe une somnolence diurne excessive. Le score STOP-BANG (33) est de plus en plus
utilisé (tableau 1) et validé chez le patient obése (33). L'examen physique inclut I'évaluation
de la circonférence du cou, des caractéristiques nasopharyngées, de la taille des amygdales et
du volume de la langue. En cas de suspicion de SAOS, le patient pourra étre adressé chez un
spécialiste (pneumologue ou neurologue par exemple). Le diagnostic paraclinique se fait par

polysomnographie, examen de référence, ou polygraphie respiratoire.

Le SAOS est ainsi défini par l'association d'une somnolence diurne et de criteres
polygraphiques (indice d’apnées-hypopnées (IAH) > S/heure). La sévérité du SAOS dépend
des symptomes cliniques et de 1'TAH :

1) Symptomes cliniques : la sévérité de la somnolence diurne est évaluée sur les

répercussions qu’elle entraine dans les activités de la vie sociales ou professionnelles : 1égere

(peu de répercussions), modérée (répercussion modérée), sévere (importantes perturbations)



2) Un IAH entre 5 et 15/heure définit un SAOS Iéger, entre 15 et 30/heure un SAOS

modéré et >30/heure un SAOS sévere.

Les différentes indications de traitement du SAOS sont établies par la Haute Autorité de
Santé (HAS) (34). Un appareillage nocturne par pression positive continue (PPC) est indiqué
chez les patients ayant un SAOS sévere. Pour les valeurs d’IAH inférieures, un appareillage
nocturne par PPC serait indiqué en cas de comorbidité cardiovasculaire grave. La PPC est
proposée en premiere intention dans ces indications. Afin de diminuer la somnolence diurne,
un traitement peut étre également proposé€ aux patients ayant un SAOS avec un IAH inférieur

a 30 et sans comorbidité cardiovasculaire grave associée. Les ortheses d’avancée

mandibulaire sont recommandées en premicre intention dans cette indication.

2) Syndrome obésité-hypoventilation

Le syndrome obésité-hypoventilation (SOH) est défini par 1'existence:

— d'une hypoventilation alvéolaire chronique avec une pression artérielle partielle en
dioxyde de carbone (PaCO2) > 45 mm Hg (pression artérielle partielle en oxygene (PaO2) <
70 mm Hg)

— d’une obésité (IMC > 30 kg/m2)

— I’absence d'affection respiratoire associée

— indépendamment de I’ association ou non avec un SAOS.

Les explorations fonctionnelles respiratoires, les gaz du sang et la polysomnographie
montrent un trouble restrictif modéré, une hypercapnie et une hypoxémie diurne, une
majoration de I’hypoventilation au cours du sommeil et un SAOS associé tres fréquent.

L’association d’'un SOH au SAOS aggrave le pronostic vital.

3) Bronchopneumopathie chronique obstructive et asthme
Obésité et bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) sont souvent associées.
L’asthme est également plus fréquent chez les patients obeses. De plus, I’obésité par elle-

méme peut générer un syndrome obstructif (35).

B. Risque de complications cardiovasculaires
Les patients obeses morbides ont souvent une mobilité tres limitée et peuvent Etre
asymptomatiques méme quand ils ont une maladie cardiovasculaire. L’examen physique est

également difficile.



Un cedeme des extrémités inférieures est commun mais pourrait indiquer dans certains cas des
pressions ventriculaires droites élevées. Chez le patient obese, un bloc de branche gauche
pourrait comme chez tout patient étre un marqueur de maladie coronarienne (36). Les patients
obeses doivent étre évalués de la méme facon que les autres patients, avec réalisation d’une
épreuve d’effort, avec du matériel adapté, en cas de suspicion clinique de maladie
coronarienne. Les composantes du syndrome métabolique seront recherchées car elles sont

fortement associées a la morbidité cardiaque (37).

C. Risque de complications endocriniennes

Un dépistage des anomalies métaboliques et nutritionnelles doit étre réalisé chez les patients
programmés pour une chirurgie bariatrique. La prévalence élevée de la résistance a 1’insuline
et du diabete chez les patients obeses justifie la réalisation systématique d’une glycémie a
jeun en préopératoire, et la correction d’anomalies éventuelles. L’évaluation préopératoire
s’attachera a rechercher la prise de médicaments antidiabétiques et leur éventuel relais en
péri-opératoire. De facon générale, ceux-ci ne seront pas arrétés en cas de chirurgie
ambulatoire. En cas de chirurgie mineure ou majeure, les médicaments antidiabétiques oraux
ne seront pas pris le matin. La metformine ne sera également pas prise la veille au soir. Les
Sociétés Francaises de Diabétologie (SFD) et d’Anesthésie-Réanimation (SFAR) ont ainsi
établi en 2016 des fiches pratiques de gestion péri-opératoire du patient diabétique (38). Les
déficits vitaminiques et nutritionnels peuvent conduire a une polyneuropathie post-opératoire,
connue comme la neuropathie aigue post réduction gastrique, une maladie nutritionnelle de
systéme caractérisée par des vomissements post-opératoires, une hyporéflexie et une faiblesse
musculaire (39). Une attention particuliere au dosage et au monitorage des curares est
recommandée en cas de suspicion ou de diagnostic de neuropathie. Un déficit chronique en
vitamine K, en cas de chirurgie de I’obésité préalable, peut entrainer des anomalies de la

coagulation, rendant nécessaire 1’administration de vitamine K ou de plasma frais congelé.

D. Risque de complications gastro-intestinales

La fréquence du reflux gastro-cesophagien est fortement corrélée a 1’augmentation de I’'IMC
(40). L’obésité est également associ€ée a une augmentation de la pression intra-abdominale,
des volumes gastriques, de la hernie hiatale, ainsi qu’a une diminution du pH et a une

infiltration graisseuse du foie.



Les patients ayant des anneaux gastriques ajustables (anneaux placés autour de la partie

supérieure de 1’estomac, délimitant une petite poche) présentent des particularités. En effet,

ces patients sont a haut risque d’inhalation pulmonaire lors de I’induction de I’anesthésie

générale du fait d’un trouble de la motilité cesophagienne et d’une dilatation au-dessus de

I’anneau. La dilatation peut persister méme apres avoir desserré 1’anneau. Ces patients

doivent donc €tre considérés comme « estomac plein ». Un glissement de 1’anneau devra étre

suspecté chez tout patient qui a un anneau gastrique et qui présente un acces soudain de

dysphagie ou de douleur abdominale épigastrique. C’est une urgence chirurgicale qui devrait

étre traitée par le desserrement immédiat de 1’anneau. Un retard au desserrement de 1’anneau

peut entrainer une ischémie gastrique et une perforation gastrique.

Les facteurs de risque de complications respiratoires préopératoire lié a 1’obésité sont
le syndrome d’apnées du sommeil, le syndrome obésité-hypoventilation, la
bronchopneumopathie chronique obstructive et 1’asthme.

Les patients obeses doivent bénéficier d’une évaluation cardiovasculaire, avec
réalisation d’une épreuve d’effort, en cas de suspicion clinique de maladie
coronarienne.

Les composantes du syndrome métabolique, fortement associées a la morbidité
cardiaque, doivent étre recherchées.

La prévalence élevée de la résistance a I’insuline et du diabete chez les patients obeses
justifie la réalisation systématique d’une glycémie a jeun en préopératoire, et la
correction d’anomalies éventuelles.

Un dépistage des anomalies métaboliques et nutritionnelles doit étre réalisé chez les
patients programmés pour une chirurgie bariatrique.

La fréquence du reflux gastro-cesophagien est fortement corrélée a 1’augmentation de
I’'IMC.

Les patients ayant des anneaux gastriques ajustables sont a haut risque d’inhalation
pulmonaire lors de I’induction de 1’anesthésie générale du fait d’un trouble de la
motilité cesophagienne et d’une dilatation au-dessus de 1’anneau. Ces patients doivent

donc étre considérés comme « estomac plein ».

Gestion péri-opératoire du patient obese

A. Préparation préopératoire
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Les patients a haut risque de complications péri-opératoires sont ceux présentant une
obésité centrale et un syndrome métabolique associés a un SAOS (22). Le risque
thromboembolique est aussi plus élevé chez ces patients. Quel que soit le type de chirurgie, et
particulierement en cas de chirurgie bariatrique, un régime préopératoire pourra améliorer les
conditions opératoires. Deux a six semaines de préparation diététique intense préopératoire
peuvent améliorer la fonction respiratoire et faciliter la chirurgie, et sont particulierement
conseillées chez les patients a haut risque péri-opératoire (41). Une perte de poids raisonnable
est conseillée.

Comme dans toute chirurgie, l'arrét du tabac est a encourager en préopératoire. Il semblerait
qu'un délai d'abstinence tabagique d’au moins 8 semaines diminue de pres de 50% le risque
de complication respiratoire par rapport au fumeur actif (42). Cependant, des délais méme
plus courts sont toujours appréciables pour minimiser les risques li€s a I'hyperréactivité et au

défaut d'oxygénation tissulaire en diminuant la carboxyhémoglobine. Ainsi, il est conseillé

d’arréter la consommation de tabac en préopératoire, quel que soit le délai (42).

En cas de SAOS associé, une étude observationnelle a rapporté une diminution des
complications séveres post-opératoires (évenements cardiaques, complications respiratoires)
lors de l'application de PPC en préopératoire a la maison comparée a I'absence de PPC (43).
L'initiation préopératoire de PPC devrait donc étre considérée, particulicrement si le SAOS
est sévere, et une PPC ou une VNI efficace doit étre mise en place au minimum 2 a 4
semaines précédant I’intervention (44). L'utilisation préopératoire de dispositifs d'avancement

mandibulaires ou d'appareils buccaux est conseillée lorsqu’elle s’avere efficace.

La préparation préopératoire comporte
* Une perte de poids raisonnable. Une préparation diététique intense préopératoire
améliore la fonction respiratoire et facilite la chirurgie
e L’arrét de la consommation de tabac en préopératoire, quel que soit le délai.
e L'initiation préopératoire de PPC doit étre considérée, particulierement si le SAOS est
sévere, et une PPC ou une VNI efficace doit étre mise en place au minimum 2 a 4

semaines avant |’intervention.

B. Prise en charge péri-opératoire
Le tableau 2 présente les principales complications péri-opératoires chez les patients obeses

et les moyens de les prévenir.
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1) Préparation

La préparation doit inclure la mise en place d’un acces veineux adéquat. Un acces
veineux central peut étre nécessaire si 1’acces périphérique est impossible ou de mauvaise
qualité. La surveillance de la pression artérielle peut étre particulicrement problématique chez
ces patients. Si le brassard a tension est trop petit, la tension artérielle pourrait €tre surestimée.
L’avant-bras peut €tre utilisé si le bras est trop large ou de forme cylindrique. Dans certains
cas, un cathéter artériel peut €tre nécessaire, et permettra également une surveillance
rapprochée des gazométries artérielles.

La limite de poids pour les tables d’opération (habituellement entre 160 et 225 kg) doit
étre vérifiée avant toute chirurgie bariatrique, et des tables adaptées installées. Du personnel
supplémentaire est souvent nécessaire pour les éventuels transferts lorsque le patient est
endormi. Une prémédication antiacide est conseillée avant I’intervention. Les patients portant
une barbe devrait se raser pour limiter les risques de ventilation a I’Ambu potentiellement
difficile.

L’expérience de I’anesthésiste et du chirurgien est trés importante, et devrait €tre
obligatoire chez les patients a trés haut risque péri-opératoire.

e La préparation péri-opératoire comporte (1) la mise en place d’un acces veineux
adéquat, (2) le choix d’une table d’opération adaptée au poids du patient, (3) la
programmation de personnel supplémentaire pour les €ventuels transferts lorsque le

patient est endormi, (4) une prémédication antiacide avant I’intervention.

2) Choix de la technique d'anesthésie

Pour I’induction de I’anesthésie générale, 1’utilisation de médicaments facilement réversibles,
d’action rapide et de levée d’action rapide, sont les agents de choix chez les patients obeses.
Les fasciculations associées au suxaméthonium (curare dépolarisant) augmentent la
consommation d’oxygene et ont montré une réduction du temps d’apnée sans désaturation
(45). Depuis la mise sur le marché du suggamadex, antidote du rocuronium (curare non
dépolarisant), celui-ci peut étre considéré comme une alternative au suxaméthonium en cas de
nécessité d’induction a séquence rapide (ISR) et donc de curarisation rapide afin d’éviter la
ventilation au masque (Ambu). En cas de décision d’utilisation du rocuronium, la dose de
suggamadex a utiliser pour antagoniser le rocuronium en urgence devrait étre anticipée et
immédiatement disponible pour préparation si requise (46). Le poids idéal théorique (PIT),
calculé a partir de la taille et non du poids, sera utilisé pour définir la taille des sondes

d’intubation et pour calculer le volume courant (VT) a régler pendant la ventilation controlée.
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Le diametre trachéal se réduit 1égerement avec I’augmentation de I'IMC (47). L’acces
intraveineux est souvent difficile chez le patient obese, 1’échographie peut alors aider a
localiser les veines périphériques. L’acces veineux central pourra étre utilis€é en cas

d’indication spécifique ou d’impossibilité de cathétérisme veineux périphérique.

Pour I’entretien de I’anesthésie, des agents anesthésiques d’action courte doivent étre utilisés.
De plus, la profondeur d’anesthésie sera idéalement monitorée pour limiter les doses
d’anesthésiques, ainsi que la profondeur du bloc neuromusculaire pour maintenir un niveau
compatible avec la chirurgie et pour assurer la réversion complete du bloc avant le réveil du
patient. Le maintien de 1’anesthésie peut étre réalisé indifféremment par propofol ou gaz
anesthésiques (agents halogénés), mais celui-ci doit étre initié précocement apres 1’induction
du fait de I’augmentation du risque de réveil per-anesthésique chez le patient obese (48). Les
réflexes des voies aériennes sont plus vite rétablis en cas d’anesthésie au desflurane,

comparée a 1’anesthésie au sévoflurane chez le patient obese (49).

Du fait du risque de collapsus des voies aériennes et de la privation de sommeil, les patients
obeses sont tres sensibles aux effets dépresseurs respiratoires des sédatifs, opioides et
anesthésiques inhalés, ce qui doit étre pris en compte dans la sélection des drogues péri-
opératoires. Les benzodiazépines sont particulierement a éviter chez ces patients, méme en
prémédication, du fait de leur demi-vie longue et du risque d’accumulation dans le tissu

adipeux.

Il y a peu de données pharmacologiques sur les médicaments anesthésiques utilisés en routine
chez le patient obese. Pour beaucoup d’agents anesthésiques, la dose calculée a partir du poids
total réel est rarement appropriée et augmente le risque de surdosage. Heureusement,
beaucoup d’agents anesthésiques peuvent €tre titrés selon la réponse souhaitée, comme la

perte du réflexe oculaire, la réponse au neurostimulateur ou le soulagement de la douleur.

* Pour I'induction de I’anesthésie générale, I'utilisation de médicaments facilement
réversibles, d’action rapide et de levée d’action rapide, sont les agents de choix chez
les patients obeses.

* Le diametre trachéal se réduit 1égerement avec 1’augmentation de I'IMC.

* Le poids idéal théorique, calculé a partir de la taille et non du poids, sera utilisé pour
définir la taille des sondes d’intubation

* Pour I'entretien de 1’anesthésie, des agents anesthésiques d’action courte doivent étre

utilisés.
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* Les patients obeses sont tres sensibles aux effets dépresseurs respiratoires des sédatifs,
opioides et anesthésiques inhalés. Les benzodiazépines sont a éviter, méme en

prémédication.

3) Antibioprophylaxie et antibiothérapie

Les dernieres recommandations de la SFAR sur 1’antibioprophylaxie péri-opératoire (50) ont
précisé I’antibioprophylaxie du patient obese. Chez le patient de plus de 100kg avec un IMC
> 35kg/m?, méme en dehors de la chirurgie bariatrique, les doses de bétalactamines doivent
étre le double de celles préconisées pour les patients non obeses. Pour la vancocymine et la
gentamicine, les doses d’antibioprophylaxie se calculent également sur le poids réel.
Lorsqu’une antibiothérapie curative est nécessaire, le dosage initial doit le plus souvent étre
calculé sur le poids réel. La dose d’aminosides se calculera sur le poids ajusté ou le poids
maigre. Ensuite, des dosages répétés semblent indispensables pour ajuster au mieux la dose
d’antibiotiques effectuée.

Le tableau 3 présente les ajustements conseillés de doses pour certains médicaments.

4) Gestion des voies aériennes

Le SAOS et I'obésité, et a fortiori l'association des deux, sont des facteurs de risque
d'intubation difficile (5). Toute intubation chez un patient obese avec SAOS doit étre
considérée comme potentiellement difficile, et une préparation adéquate doit étre réalisée en

suivant un algorithme d’intubation difficile préalablement élaboré.

Le SAOS associé a l'obésité est un facteur de risque de ventilation au masque type Ambu
difficile (51). En effet, il a été rapporté qu'un age de plus de 55 ans, un IMC supérieur a 26
kg/m?, le ronflement, la barbe et I'absence de dents sont des facteurs de risque indépendants
de ventilation au masque difficile. La plupart de ces facteurs sont directement reliés au SAOS
et a l'obésité. De méme, l'intubation trachéale est plus difficile chez les patients avec SAOS,
atteignant les 15 a 20% (versus 2 a 5% dans la population générale), et ce d'autant plus que le
SAQOS est sévere (52, 53). L'obésité contribue probablement a la difficulté d'intubation chez
les patients avec SAOS, méme si cela est longtemps resté controversé. Une étude récente (5) a
montré une augmentation de 1'incidence de l'intubation difficile chez les patients obeses. De
plus, dans cette méme étude (5), un score de Mallampati élevé, une réduction de la mobilité
cervicale et la présence d'un SAOS ont été associés a une intubation difficile chez les patients
obeses, suggérant l'implication potentielle de facteurs anatomiques spécifiques chez les

patients obeses prédisposant a l'intubation difficile (54). Dans le cas d’une intubation non
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programmée en situation d’urgence (5, 55), on retrouve les mémes facteurs de risque
d’intubation difficile qu’en situation programmée auxquels s’ajoutent des facteurs de risque

spécifiques a la situation aigue (hypoxémie sévere < 80%, coma).

Par conséquent, le risque de survenue d'une ventilation au masque impossible ou difficile lors
de I’induction anesthésique doit toujours étre anticipé chez les patients obeses avec SAOS,

que ce soit en situation programmée ou en situation d’urgence.

La préoxygénation en ventilation spontanée au masque facial est suivie d'une désaturation
rapide apres induction chez les patients obeses malgré 1’utilisation d’une fraction inspirée en
oxygene (Fi02) élevée (3 minutes en moyenne, parfois moins d’une minute en cas d’obésité
tres sévere) (4, 56). 11 a en outre été montré que le volume pulmonaire de fin d’expiration était
diminué de 69% par rapport a la valeur de repos apres induction anesthésique en position de
décubitus dorsal (57). Une préoxygénation de 5 minutes en VNI (aide inspiratoire (Al) +
pression expiratoire positive (PEP)) permettait d'obtenir plus rapidement une fraction expirée
en oxygene (FeO2) > 90% (58). Dans un autre travail (59), I'utilisation de la VNI permettait
de limiter la diminution de volume pulmonaire et d’améliorer 1I’oxygénation par rapport a une
préoxygénation conventionnelle au masque facial. En cas de SAOS surajouté, le maintien
d'une pression positive tout au long de la séquence anesthésique permet de limiter le collapsus

pharyngé.

L'oxygénothérapie par canule nasale a haut débit (OHD), qui fournit un débit élevé, de 1'air
chauffé et humidifié par une canule nasale a une fraction inspirée en oxygene (FiO2) de 100%
et un débit maximum de 60 L / min, peut permettre le passage du tube orotrachéal par la
bouche. Chez les patients présentant une insuffisance respiratoire hypoxémique aigué,
plusieurs mécanismes d'amélioration de I'oxygénation par OHD ont été récemment identifiés
(60) : réduction de l'effort du patient et de la ventilation minute nécessaires pour obtenir un
taux physiologique de dioxyde de carbone artériel, augmentation du volume pulmonaire de
fin d’expiration, amélioration de la compliance dynamique, pression transpulmonaire positive
et homogénéisation de la ventilation. L'oxygénation apnéique est un phénomene
physiologique ou la différence entre les taux alvéolaires d'élimination de l'oxygene et
d'excrétion du dioxyde de carbone génere un gradient de pression négatif allant jusqu'a 20
cmH>0. Ce gradient de pression négative permet I’entrée de 1'oxygene dans les poumons, a
condition qu'il existe une perméabilité des voies aériennes entre les poumons et 1'atmosphere.

Une premiere étude (61) a évalué 1'influence de 1'administration d'oxygene par voie nasale sur
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la durée de la saturation périphérique en oxygene (SpO2) > 95% lors d'une laryngoscopie
difficile simulée chez des patients obeses. L'administration nasale d'O, était associée a une
augmentation significative de la fréquence et de la durée de la SpO2 > 95% et a une SpO-
minimale plus élevée lors de laryngoscopies prolongées chez les patients obeses. Une autre
étude prospective observationnelle (62) s’est intéressée au temps d'apnée de 25 patients avec
une intubation difficile prévue et subissant une anesthésie générale pour une chirurgie
hypopharyngée ou laryngotrachéale. De I’OHD était administrée de facon continue, en
préoxygénation, puis poursuivie apres l'induction intraveineuse de l'anesthésie et du bloc
neuromusculaire, jusqu'a ce que la sécurisation des voies aériennes soit assurée. Vingt-cinq
patients ont été inclus, dont 12 patients obeses. Le temps médian d'apnée était de 14 (5-65)
minutes. Aucune désaturation artérielle en oxygene n’était observée durant la période d’apnée.
Dans une autre étude (63), 33 patients obeses morbides et subissant une chirurgie bariatrique
laparoscopique ont été randomisés pour recevoir l'une des stratégies de préoxygénation
suivantes pendant sept minutes: OHD, PPC ou insufflation d'oxygene via un masque facial
standard. Dans les 3 groupes, les valeurs de PaO; étaient significativement augmentées a une
et trois minutes suivant la préoxygénation. Les niveaux d’oxygénation maximaux étaient
atteints apres trois minutes de préoxygénation, sans augmentation significative par la suite. Le
groupe standard avait un niveau médian de pression partielle d'oxygene artériel de 337 mmHg
(295 mmHg - 390 mmHg), le groupe PPC de 353 mmHg (293 mmHg - 419 mmHg) et le
groupe OHD de 380 mmHg (339 mmHg - 443 mmHg), sans différence significative entre les
groupes. Cette étude suggere donc, malgré ses limites, que I'oxygene nasal humidifié a haut
débit pourrait fournir une préoxygénation rapide, slire et facile a utiliser avant 1'anesthésie

générale chez 1’obese.

Apres une préoxygénation prolongée, en pression positive et en position proclive (64, 65),
lI'induction anesthésique doit également étre adaptée. 1l s'agit de décider de la réalisation d'une
ISR ou non. Celle-ci consiste en I'administration d'un hypnotique et d'un curare d'action
rapide, permettant de ne pas ventiler le patient avant intubation. Chez les patients obeses, le
reflux gastro-cesophagien est fréquent, avec une hypotonie du sphincter inférieur de
I';esophage (66). Bien que l'inhalation bronchique durant l'induction de 1'anesthésie soit rare,
c'est une cause importante de mortalité liée a I'anesthésie. Méme si cette technique d'induction
est appropriée chez les patients obeses avec reflux gastro-cesophagien symptomatique et/ou
estomac plein, la balance bénéfice/risques de I’ISR doit cependant étre évaluée en 1'absence

d'autre facteur de risque d'inhalation surajouté. En situation non programmée, I’ISR sera
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quasi-systématique. L'intubation éveillée au fibroscope devra €tre envisagée en cas de risque
tres élevé d'intubation et de ventilation au masque difficiles. L'insertion d'un masque laryngé,
est fortement recommandée en cas de difficulté d’intubation et/ou de ventilation a 1’Ambu

difficiles.

e Pour I'induction de I’anesthésie générale, I'utilisation de médicaments facilement
réversibles, d’action rapide et de levée d’action rapide, sont les agents de choix chez
les patients obeses.

* Le diametre trachéal se réduit légerement avec 1’augmentation de I'IMC.

* Le poids idéal théorique, calculé a partir de la taille et non du poids, sera utilisé pour
définir la taille des sondes d’intubation

* Pour I'entretien de 1’anesthésie, des agents anesthésiques d’action courte doivent étre
utilisés.

* Les patients obeses sont tres sensibles aux effets dépresseurs respiratoires des sédatifs,
opioides et anesthésiques inhalés. Les benzodiazépines sont a éviter, méme en

prémédication.

5) Réglage des parametres ventilatoires

Une étude récente (67) a montré que les patients obeses étaient souvent ventilés avec des
volumes courants (VT) tres importants (>10mL/kg) en pér-opératoire. D'une part, 1’utilisation
de VT élevés s’accompagne d’une augmentation parfois importante des pressions
d’insufflation, au-dela des valeurs favorisant le barotraumatisme (> 35 cmH>0O). D’autre part,
I'oxygénation n'est pas améliorée par 1’augmentation importante du VT seul. A I'inverse, les
atélectasies sont favorisées par 1’utilisation de VT trop bas (< 4 ml/kg de PIT), d’autant plus
qu’ils sont utilisés en I’absence de PEP. L'étude IMPROVE (68), étude multicentrique,
francaise, randomisée, en double aveugle, a comparé une stratégie "optimisée" de ventilation
appelée "ventilation protectrice” (VT 6-8 ml/kg de PIT, PEP 6-8 cmH>0, manceuvre de
recrutement alvéolaire systématiques toutes les 30 minutes) a une stratégie traditionnelle
appelée "ventilation non-protectrice” (VT 10-12 ml/kg PIT sans PEP ni recrutement
alvéolaire) en péri-opératoire de chirurgie abdominale majeure. La ventilation protectrice a
permis de diminuer le taux global de complication de 27,5 a 10,5% et de réduire de 2 jours la
durée d'hospitalisation. Les patients ayant un IMC > 35 kg/m? étaient exclus. Les résultats de
cette étude semblent néanmoins généralisables a tout patient obeése, méme si d'autres études

spécifiques a cette population sont nécessaires au bloc opératoire. Chez 1'obése comme chez
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le non obese, le VT optimal semble se situer entre 6 et 8 ml/kg de poids idéal théorique (PIT)
en y associant une PEP pour éviter les atélectasies par fermeture des alvéoles (dérecrutement).
Le réglage du VT doit étre guidé par la taille du patient et non par son poids mesuré. La
formule de calcul du PIT la plus simple a retenir est la suivante : PIT (en kg)= taille (en cm)-

100 chez I’homme et taille (en cm)-110 chez la femme.

La fréquence respiratoire doit étre augmentée chez les patients obeses. En effet, le patient
obese présente une hyperproduction de CO», secondaire a une majoration de la consommation
en oxygene (VO»), associée a une augmentation du travail respiratoire (69, 70). Le réglage de
la ventilation pourra donc étre guidé par des gaz du sang artériels répétés. La capnographie
présente en effet des limites chez ces patients, du fait d’un gradient CO» expiré/CO> artériel

plus important que chez le sujet sain (71).

Les patients obeses sont plus sensibles aux atélectasies et donc a 1'absence de PEP. Les
échanges gazeux sont améliorés par l'application d'une PEP, de méme que la mécanique
respiratoire et le recrutement alvéolaire (diminution des résistances inspiratoires et

amélioration de la compliance) (12, 72).

Toutefois, lorsque les alvéoles ont été collabées, I'application isolée d'une PEP ne permet pas
de les réouvrir. La PEP permet de s'opposer a la fermeture des alvéoles (dérecrutement), mais
ce sont les manceuvres de recrutement qui permettent de les rouvrir (recrutement). Il est donc
conseillé d’appliquer des le début de la ventilation mécanique et durant toute la période de
ventilation une PEP d’environ 10 cmH>O associée a un VT de 6 a 8 ml/kg de PIT (59, 73).
Des manceuvres de recrutement régulieres pourront €tre ensuite idéalement réalisées (59).
L’effet de ces manceuvres a été mis en évidence chez le patient obese (59) tant au niveau de
I’amélioration de I’oxygénation artérielle que du volume pulmonaire disponible. Des
interrogations persistent cependant sur le type de manceuvre de recrutement a préconiser. La
méthode de référence est une pause expiratoire avec une PEP de 40 cmH>O pendant 40
secondes mais plusieurs variantes ont été décrites (74). Ces manceuvres de recrutement
doivent étre réalisées sous réserve d'une bonne tolérance hémodynamique. Quant aux
insufflations manuelles, elles ne permettent pas le plus souvent de monitorer les pressions
insufflées. Il existe alors un risque d’hyperpression en I’absence de monitorage des voies
aériennes, supérieur a celui des manceuvres réalisées par ’intermédiaire du respirateur. Le
monitorage de la pression cesophagienne peut d’ailleurs aider a la titration de la PEP chez les

patients obeses, en réglant la PEP minimale permettant d’obtenir une pression
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transpulmonaire positive, afin de limiter la survenue d’atélectasies (niveau de PEP trop bas)

ou de surdistension (niveau de PEP trop élevé) (75).

I faut néanmoins rester prudent et toujours évaluer les effets hémodynamiques de
'application de pressions élevées (PEP élevée et/ou manceuvres de recrutement): risque de
diminution de 1’oxygénation artérielle en raison d’un retentissement sur le débit cardiaque et

d'une hypotension par géne au retour veineux (76).

Le choix du mode ventilatoire, pression versus volume, est également a discuter. Certaines
équipes préconisent le mode pression controlée car le débit décélérant permettrait une
meilleure distribution du flux aérien dans les alvéoles. Cependant les études comparant les
deux modes ventilatoires rapportent des données contradictoires: les divergences peuvent
s'expliquer par des criteres de jugements différents entre les études et certaines limites
méthodologiques (77). En pratique, il faut connaitre les avantages et inconvénients de chacun
des 2 modes et utiliser le mode ventilatoire que l'on estime le plus approprié et que 1'on

maitrise le mieux.

* Chez l'obese comme chez le non obese, le volume courant (VT) optimal semble se
situer entre 6 et 8 ml/kg de poids idéal théorique (PIT) en y associant une PEP pour
éviter les atélectasies par fermeture des alvéoles.

* La formule de calcul du PIT la plus simple a retenir est la suivante : PIT (en kg) =
taille (en cm)-100 chez I’homme et taille (en cm)-110 chez la femme.

* La fréquence respiratoire doit étre augmentée chez les patients obeses.

e I est conseillé d’appliquer des le début de la ventilation mécanique et durant toute la
période de ventilation une PEP d’environ 10 cmH2O associée a un VT de 6 a 8 ml/kg
de PIT.

* En pratique, il faut utiliser le mode ventilatoire (pression versus volume) que 1'on

estime le plus approprié et que 1'on maitrise le mieux.
6) Optimisation hémodynamique

Les patients obeses étant particulierement a risque de complications cardiovasculaires post-
opératoires, notamment de troubles du rythme a type de fibrillation auriculaire (18),
'optimisation hémodynamique devra étre particulierement soigneuse (78). Elle comprend un
monitorage de la volémie afin de guider le remplissage (par mesure du débit cardiaque par

doppler intra-cesophagien ou par thermodilution transpulmonaire avec monitorage de 1’onde
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de pouls), et un suivi rapproché des bilans sanguins afin d'éviter tout trouble ionique, pouvant
favoriser la survenue de troubles du rythme cardiaque, dont la prévalence est augmentée chez
les patients obeses. Une optimisation hémodynamique, en évitant notamment le sur-
remplissage (78), permet en effet de limiter les complications péri-opératoires et donc de
faciliter la mise en place d’un protocole de réhabilitation améliorée apres chirurgie.

* Les patients obeses sont a risque de complications cardiovasculaires post-opératoires,

notamment de troubles du rythme a type de fibrillation auriculaire.
* Une optimisation hémodynamique, en évitant le sur-remplissage, permet de limiter les

complications péri-opératoires.

Prise en charge post-opératoire

Les objectifs d’une prise en charge post-opératoire efficace sont d’améliorer la fonction
pulmonaire et de prévenir la thrombose veineuse. Une mobilisation précoce, une
thromboprophylaxie, de la kinésithérapie respiratoire et un contrdle efficace de la douleur
post-opératoire sont essentiels pour prévenir les complications respiratoires chez ces patients.
Les facteurs de risque de dépression respiratoire post-opératoire, essentiellement par
obstruction des voies aériennes supérieures, incluent 1’association d’'un SAOS et sa sévérité
au degré d’obésité, a I’administration SAOS systémique de morphiniques, l'utilisation de
sédatifs, le site et le caractere invasif de la procédure chirurgicale, et le potentiel d'apnée
pendant le sommeil paradoxal dont la part relative présente un rebond au 3¢me ou 4¢me jour

post-opératoire. La clé reste la reprise précoce en post-opératoire d'une PPC ou d'une VNI

1) Extubation
L'extubation devra étre réalisée des que possible, au mieux en salle d’opération ou sinon en
salle de réveil, en évitant la ventilation mécanique prolongée (79). Si possible, 1'extubation et

le réveil devraient étre réalisés en position latéral ou semi assise, et non allongée.

2) Analgésie post-opératoire

Les techniques d'anesthésie locorégionale doivent étre considérées pour réduire ou éliminer le
recours aux morphiniques systémiques chez les patients obeéses. En cas de recours a une
analgésie par morphiniques controlée par le patient, un débit continu devrait €tre proscrit ou
utilisé avec extréme prudence. L’administration de morphiniques devra étre d’autant plus
prudente que le sujet obese peut présenter un SAOS non diagnostiqué. Une administration

d’oxygene concomitante est obligatoire, idéalement en structure de soins intensifs en cas de

20



suspicion de SAOS appareillé ou non. L’administration d’oxygene devra étre poursuivie dans
le service jusqu’a ce que le patient ait retrouvé sa SpO2 de base et ne nécessite plus le recours
aux morphiniques.

Pour réduire le recours aux morphiniques, des agents anti-inflammatoires non stéroidiens ou
des modalités d'analgésie non médicamenteuse (ex: stimulation nerveuse transcutanée)
pourront étre envisagés. Il faut garder a l'esprit que 'administration concomitante d'agents
sédatifs (ex: benzodiazépines, barbituriques) augmente le risque de dépression respiratoire et

d'obstruction des voies aériennes.

3) Oxygénation

Une supplémentation en oxygene devrait étre administrée de fagon continue a tous les patients
porteurs d’un SAOS, jusqu'a ce qu'ils soient capables de maintenir leur saturation en oxygene
de base en air ambiant. Si possible, une PPC ou VNI (avec ou sans supplémentation en
oxygene) devra étre administrée de facon continue aux patients qui utilisent ces modalités en
préopératoire, sauf si elles sont contre indiquées par la procédure chirurgicale. Un essai
randomisé contrdlé (80) a en effet montré une amélioration de la fonction ventilatoire lors de
la comparaison de la PPC post opératoire en comparaison a l'absence de PPC post opératoire.
La compliance a la PPC ou a la VNI pourrait étre améliorée si les patients amenent leur
propre équipement a 1'hopital. 1l est essentiel que ces patients bénéficient, en pré et post-
opératoire, de leur traitement ventilatoire nocturne (PPC ou VNI), notamment dans les
services de chirurgie. En cas d’appareillage bien toléré et en 1’absence d’autres complications
post-opératoires nécessitant une surveillance en unités de soins continus, le patient peut €tre
admis en service de chirurgie. Si possible, le décubitus dorsal devra étre évité chez ces
patients avec SAOS a risque. La saturation en oxygene devra €tre monitorée chez tous ces
patients apres sortie de la salle de réveil. Le monitorage continu devra €tre maintenu aussi
longtemps que le patient reste a risque augmenté de complications, en unité de soins continus.
En cas d'hypoxémies fréquentes et/ou séveres, l'initiation de séances de PPC ou de VNI devra
étre envisagée. L'application prophylactique d'une VNI apres extubation permet de diminuer
le risque d'insuffisance respiratoire aigiie de 16% et la durée de séjour. De plus, chez les
patients obeses hypercapniques (81), l'utilisation de VNI en post extubation est associée a une
diminution de la mortalit¢. En cas de comorbidités respiratoires importantes, la VNI
prophylactique devra étre quasi-systématique en salle de réveil puis en unité de surveillance

continue.
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La VNI curative peut aussi étre appliquée lors d'une insuffisance respiratoire aigiie pour éviter
l'intubation (82-84). Elle est souvent indiquée en premier lieu lors d'une insuffisance
respiratoire aigiie chez 1'obese avec SAOS (85). Chez les patients obeses en hypercapnie, il
faut utiliser des niveaux de PEP plus élevés sur une durée plus importante pour réduire
I'hypercapnie en dessous de 50 mmHg. Ainsi, la VNI est aussi efficace chez les patients
présentant un SOH que chez les patients BPCO, lors d'une insuffisance respiratoire aigue

hypercapnique.

L’OHD en post-opératoire a été récemment étudiée et comparée a 1’utilisation de VNI en
post-opératoire de chirurgie cardiaque et thoracique, en préventif et en curatif, dans une large
population (86) incluant des patients obeses (87). La non-infériorité de I’OHD par rapport a la

VNI était atteinte, laissant supposer I’efficacité de cette thérapeutique en post-opératoire.

4) Réhabilitation précoce

Un protocole de réhabilitation améliorée apres chirurgie bariatrique est essentiel (88). La
mobilisation précoce est vitale et beaucoup de patients devraient étre sortis de leur lit le jour
de la chirurgie. Si possible, 1’ablation précoce d’une sonde urinaire, de perfusions ou d’autres
dispositifs devra étre réalisée. Les attelles de compression pneumatique intermittente peuvent
étre déconnectées pour mobilisation. Méme en cas de SAS associé ou de SOH, les patients
pourraient €tre €ligibles pour de la réhabilitation améliorée apres chirurgie si les comorbidités
sont optimisées et que le contrdle post-opératoire de la douleur est facilement obtenu sans

nécessité de médicaments morphiniques (89).

5) Prévention des complications thrombo-emboliques

L’obésité par elle-méme est un facteur de risque de maladie veineuse thromboembolique et
tous les patients obeses devraient recevoir une prophylaxie méme en cas de chirurgie mineure.
Les stratégies pour réduire le risque de complications veineuses thromboemboliques incluent :
mobilisation post-opératoire précoce, attelles de compression intermittente, bas de contention,
médicaments anticoagulants, et filtres caves. Les preuves de I’efficacité des bas de contention
simples sont limitées. En cas d’utilisation, il est essentiel qu’ils soient ajustés correctement
afin de prévenir 1’occlusion vasculaire. Il n’y a pas d’argument dans la littérature pour
I’utilisation en routine de filtres veineux caves dans la population obese (90). Les
anticoagulants oraux tels que le rivaroxaban et le dabigatran peuvent étre utilisés en cas
d’IMC < 40 kg/m2. Un ajustement des doses n’est pour 'instant pas recommandé. En cas

d’IMC> 40kg/m?, un monitorage par dosage est conseillé, afin de changer d’anticoagulant en
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cas de taux inadapté. En cas de recours aux héparines de bas poids moléculaire (HBPM), le

tableau 4 présente 1‘ajustement conseillé des posologies (78).

6) Dépistage des complications de la chirurgie bariatrique

Une complication rare mais sérieuse chez le patient obese est la thabdomyolyses (91). Les
facteurs de risque prédisposant, en plus de 1’obésité, sont : hypotension, immobilité, longue
durée de chirurgie et déshydratation (92). La rhabdomyolyse devra étre suspectée en cas de
douleur post-opératoire profonde, classiquement au niveau des fessiers. Les taux de créatinine
phosphokinase (CPK) sanguins devraient étre mesurés rapidement, et en cas d’augmentation,
un remplissage agressif, des diurétiques et une alcalinisation urinaire peuvent étre nécessaires
pour prévenir I’aggravation de la fonction rénale (91).

La tachycardie post-opératoire peut €tre le seul signe d’une complication chirurgicale post
opératoire et ne doit pas étre négligée. Le saignement de la ligne d’agrafage et la fistule
gastrique précoce sont les principales complications de la chirurgie bariatrique.

* Pour réduire le recours aux morphiniques chez les patients obeses, les techniques
d'anesthésie locorégionale, I'utilisation des anti-inflammatoires non stéroidiens ou des
modalités d'analgésie non médicamenteuse (ex: stimulation nerveuse transcutanée)
peuvent €tre envisagées.

* Lareprise précoce en post-opératoire d'une PPC ou d'une VNI est capitale.

* La mobilisation précoce et un protocole de réhabilitation améliorée apres chirurgie
bariatrique sont essentiels.

* Les stratégies pour réduire le risque de complications veineuses thromboemboliques
incluent : mobilisation post-opératoire précoce, attelles de compression intermittente,

bas de contention, médicaments anticoagulants, et filtres caves.

7) Spécificités de la prise en charge du patient obése en réanimation
Insuffisance respiratoire aigiie post-opératoire- Syndrome de détresse

respiratoire aigue

En cas de survenue d’une insuffisance respiratoire aigiie post-opératoire et de
nécessité d’une ventilation mécanique noninvasive ou invasive, le patient obese sera admis en
réanimation. Chez le patient non obese en SDRA intubé pour ventilation mécanique invasive,
des études ont suggéré qu’une pression motrice plus élevée (pression motrice = pression de

plateau (Pplat) — PEP) était associée a une mortalité plus élevée (93), avec des résultats non
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homogenes (93-98). Une récente étude s’intéressant de facon spécifique aux patients obeses
en SDRA (15) a montré que les parametres ventilatoires habituels, comme la pression motrice,
pourraient ne pas étre adaptés chez ces patients. Une des explications est physiologique, la
pression abdominale étant augmentée chez les patients obeses par rapport aux patients non
obeses en raison d'une augmentation du tissu adipeux abdominal et viscéral. Il en résulte chez
les patients obeses une diminution de la compliance pulmonaire et thoracique, une réduction
de la CRF et une augmentation du travail respiratoire (99). La mesure de la pression
transpulmonaire grace a un monitorage de la pression cesophagienne pourrait étre intéressante
chez les patients obeses (100), a la fois en tant que facteur pronostique de mortalité et afin
d'optimiser les parametres ventilatoires (permettant une individualisation du réglage de la

PEP).

Toujours chez le patient obese en SDRA, la réalisation de séances de décubitus ventral peut
permettre une amélioration du rapport PaO2/FiO2 supérieure a celle du patient non obese,
sans €tre associée a plus de complications (6). Le décubitus ventral semble donc étre une

thérapeutique a la fois sire et efficace chez le patient obése en SDRA (6).
Sevrage ventilatoire - extubation

Lors d’une étude physiologique chez des patients obeses en cours de sevrage respiratoire
(101), 1l a été rapporté que deux épreuves de ventilation spontanée étaient comparables: celle
sur picce en T et celle sur ventilateur avec 0 de PEP et 0 d'Al. Les autres épreuves de
ventilation spontanée avec une Al et/ou une PEP plus élevées sous estimaient le travail

respiratoire post extubation.
Pronostic du patient obése admis en réanimation

Le pronostic du patient obese ventilé ou non en réanimation a été largement étudié.
Plusieurs études et méta-analyses montrent que 1'obésité pourrait étre associée a une
diminution de la mortalité, concept appelé "paradoxe de l'obésité" (102). Les résultats sont
généralement difficiles a interpréter en raison de 1'hétérogénéité des études. L'obésité est
associée a une augmentation du risque de la mortalité dans quelques études et a une stabilité
(103) ou une diminution du risque dans beaucoup d'autres (104, 105). Plusieurs hypotheses
ont été avancées pour expliquer le bénéfice apparent de 1'obésité chez les patients de
réanimation, dont l'augmentation des réserves nutritionnelles, des taux plus élevés de

cytokines anti-inflammatoires, de cholestérol ou de lipides - qui se lient aux endotoxines et
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fournissent les précurseurs de synthese des stéroides adrénergiques. De récentes études ont
révélé une interaction entre les adipocytes et le muscle squelettique (106), associée a une
dysfonction musculaire squelettique (107, 108), une résistance a l'insuline (109) et une
dysfonction mitochondriale (110) chez les patients obeses et les patients obeses diabétiques.
De plus, le remodelage diaphragmatique da a 1'augmentation du poids et de la pression intra-
abdominale est possiblement associé a une diminution de la morbi-mortalité chez les patients
obeses en SDRA (111). Dans une étude expérimentale (112), la fonction diaphragmatique
était meilleure chez les rats Zucker obeses avant et apres ventilation mécanique. Cette
meilleure fonction pourrait étre liée aux fortes pressions transthoraciques et transabdominales
observées chez les patients obeses (69). La diminution de la mortalité chez les patients obeses
en SDRA pourrait également étre expliquée par le potentiel diagnostic erroné de SDRA:
premierement, la radiographie de thorax est souvent de mauvaise qualité chez les patients
obeses, deuxiemement le bas rapport PaO2/FiO2 peut étre dii a de simples atélectasies, sans
lésion pulmonaire véritable, et donc facilement réversible avec une ventilation appropriée (71).
Le motif d’admission du patient obese présente €galement son importance. Ainsi, I’étude
spécifique du patient obese polytraumatisé a mis en évidence une augmentation de 1’incidence
de la transfusion massive chez le patient obese, comparé au patient non obese (113). Une
autre étude a mis en évidence que le motif d’admission médical versus chirurgical était
associée a une augmentation de la mortalité chez le patient obese, de facon comparable au

patient non obese (103).

* Le décubitus ventral semble €tre une thérapeutique a la fois sire et efficace chez le
patient obese en SDRA

* L'obésité est associ€ée a une augmentation du risque de la mortalit¢ dans quelques
études et a une stabilité ou une diminution du risque dans plusieurs études et méta-

analyses (concept appelé "paradoxe de 1'obésité").

Conclusion

Le risque péri-opératoire de complications, notamment respiratoires, est important chez les
patients obeses. Les patients obeses avec SAOS peuvent étre dépistés lors de la consultation
d'anesthésie a 1'aide de questionnaires tels que les scores d'Epworth ou STOP-BANG, Ie
diagnostic étant alors confirmé ou non par simple polygraphie, voire une polysomnographie.
Les complications post-opératoires pourront étre limitées chez 1’obese par la poursuite ou

I’instauration d’une PPC ou d’une VNI en préopératoire en cas de SAOS et/ou SOH associés,
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en privilégiant 1’anesthésie locorégionale a 1’anesthésie générale, l'anticipation d'une
ventilation au masque et d'une intubation difficile, la diminution des doses de sédatifs et de
morphiniques et une ventilation positive protectrice péri-opératoire, reposant sur une
préoxygénation en pression positive en position proclive, de petits VT, une PEP modérée et
des manceuvres de recrutement prudentes en péri-opératoire. Cette optimisation de la prise en
charge pré et péri-opératoire doit €tre poursuivie en post-opératoire, avec une extubation en
position semi-assise, la prévention des complications thromboemboliques, le monitorage
rapproché des événements respiratoires et la poursuite ou l'instauration précoce d'une PPC ou
VNI, de maniere prophylactique ou en cas de survenue d’une insuffisance respiratoire aigiie.
En cas de survenue d’un SDRA, des réglages du ventilateur individualisés seront a privilégier
chez le patient obese. Chez le patient obese en cas de SDRA, le décubitus ventral est
particulierement siir et efficace, et une épreuve de sevrage sur piece en T pourra étre réalisée

avant éventuelle extubation.
Points forts

e L’obésité favorise la formation d'atélectasies et provoque une diminution de
I’oxygénation.

* L’obésité morbide est associée a un risque cardiovasculaire augmenté.

* L’obésité constitue un état prothrombotique associé a la survenue d’infarctus du
myocarde, d’accident vasculaire cérébral et de maladie veineuse thromboembolique.

* Les facteurs de risque de complications respiratoires préopératoire li€s a 1’obésité sont
le syndrome d’apnées du sommeil, le syndrome obésité-hypoventilation, la
bronchopneumopathie chronique obstructive et I’asthme.

* La prévalence élevée de la résistance a I’insuline et du diabete chez les patients obeses
justifie la réalisation systématique d’une glycémie a jeun en préopératoire, et la
correction d’anomalies éventuelles.

* Les patients ayant des anneaux gastriques ajustables étant a haut risque d’inhalation
pulmonaire lors de I’'induction de I’anesthésie générale, doivent donc €tre considérés
comme « estomac plein ».

e La préparation préopératoire comporte : une perte de poids raisonnable, 1’arrét de la
consommation de tabac en préopératoire ; l'initiation préopératoire de PPC doit étre
considérée, particulicrement si le SAOS est sévere, et une PPC ou une VNI efficace

doit étre mise en place au minimum 2 a 4 semaines avant 1’intervention.

26



Pour I'induction de I’anesthésie générale, 1’utilisation de médicaments facilement
réversibles, d’action rapide et de levée d’action rapide, sont les agents de choix chez
les patients obeses.

Le diametre trachéal se réduit 1égerement avec I’augmentation de I’IMC.

Pour I’entretien de 1’anesthésie, des agents anesthésiques d’action courte doivent €tre
utilisés.

Les patients obeses sont tres sensibles aux effets dépresseurs respiratoires des sédatifs,
opioides et anesthésiques inhalés. Les benzodiazépines sont a éviter, méme en
prémédication.

En pratique, il faut utiliser le mode ventilatoire (pression versus volume) que 1'on
estime le plus approprié et que 1'on maitrise le mieux.

Les patients obeses sont a risque de complications cardiovasculaires post-opératoires,
(ex : troubles du rythme a type de fibrillation auriculaire).

Pour réduire le recours aux morphiniques chez les patients obeses, les techniques
d'anesthésie locorégionale, I'utilisation des anti-inflammatoires non stéroidiens ou des
modalités d'analgésie non médicamenteuse (ex: stimulation nerveuse transcutanée)
peuvent étre envisagées.

La reprise précoce en post-opératoire d'une PPC ou d'une VNI est capitale.

La mobilisation précoce et un protocole de réhabilitation améliorée apres chirurgie

bariatrique sont essentiels.
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Tableaux :

Tableau 1 : Score STOP-BANG

S. Snoring (ronflement)

T. Tired (fatigue)

O. Observed apnea (apnée observée)

P. Pressure (hypertension artérielle traitée ou non)

B. Body mass index (indice de masse corporelle) > 35 kg/m?

A. Age > 50 ans

N. Neck circumference (circonférence du cou) > 40 cm

G. Gender male (sexe masculin)

STOP-BANG (un point par item): diagnostic clinique de syndrome d'apnées du

sommeil si > 3.
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Tableau 2 : Prévention des complications péri-opératoires chez le patient obese

Complications

Prévention

Respiratoires
* Ventilation au masque difficile
* Intubation difficile

* Atélectasies per et post-opératoires

Anesthésie locorégionale si possible

Intubation en séquence rapide si RGO sévere

VNIt oxygénothérapie nasale a haut débit en
préoxygénation

PEP et manceuvres de recrutement alvéolaire
(soupir) en per-anesthésique, monitorage pression
oesophagienne

VNI en post-opératoire (prophylactique) si haut
risque de complications respiratoires

Mobilisation précoce

Kinésithérapie respiratoire active

Cardio-vasculaires

* Veines périphériques inaccessibles
* Difficulté de monitorage standard

* Cardiopathie associée, HTAP

* Répercussion cardio-pulmonaire du

remplissage vasculaire

Cathétérisme veineux central, échographie ++
Monitorage invasif au besoin

Monitorage spécifique, cathétérisme pulmonaire
droit, échographie trans-cesophagienne...
Restriction hydrique, calcul des apports en fonction

du poids idéal théorique

Liées aux drogues anesthésiques

*Action prolongée des drogues anesthésiques
intraveineuses, volatiles ou des
morphiniques

e Curarisation résiduelle

Anesthésie balancée, épargne morphinique
Morphinique a durée d’action rapide
Curares administrés sur la base du poids idéal

théorique

Du pneumopéritoine
* Répercussion cardio-respiratoire

* Dysfonction rénale péri-opératoire

Pression intra-péritonéale < 15 mmHg

Pas de remplissage vasculaire excessif

Position, neuropathie

Matériel adéquat
Vérification des points d’appui apres mobilisation

Formation de I’équipe soignante

Risque thromboembolique

Moyens  mécaniques (bas de  contention,

compression intermittente ++)

Anticoagulation prophylactique
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Mobilisation post-opératoire précoce

Analgésie post-opératoire

* Dépression respiratoire aux morphiniques Analgésie locorégionale
Monitorage continu, EVA ++
Pas de débit continu si ACP
Analgésiques non morphiniques

Protocoles standardisés

RGO = Reflux gastro-oesophagien; VNI = ventilation non invasive; PEP = pression expiratoire positive; HTAP =

hypertension artérielle pulmonaire ; EVA = échelle visuelle analogique; ACP = analgésie contrdlée par le patient
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Tableau 3 : Ajustement des doses de certains médicaments

Poids Définition Antibiotiques Autres
(dose initiale)
Poids total Poids réel du patient Beta lactamines* Succinylcholine
(poids réel) Vancomycine (dose
de charge)
Daptomycine (doser
CPK**)
Poids idéal théorique Formule de Lorentz Linézolide (dose  Curares non

Poids idéal masculin (Kg) = Taille (cm) — 100 — standard 600mg*2/j, dépolarisants

((Taille (cm) — 150)/4) intérét perfusion Morphiniques

Poids idéal féminin (Kg) = Taille (cm) — 100 — continue,

((Taille (cm) — 150)/2,5) augmentation des

= environ taille (en cm) - 100 chez ’homme, doses selon CMI)

taille (en cm) - 110 chez la femme Macrolides
Poids ajusté (se Prend en compte I’augmentation de la masse maigre Beta-lactamines* Lidocaine
rapproche du poids et ’augmentation du volume de distribution : Vancomycine Ketamine
maigre) Poids idéal théorique + 0,4 (poids total — poids (entretien) Propofol

idéal théorique) Aminosides

Fluoroquinolones

CPK = créatinine phospho kinase. Ce tableau est donné a titre indicatif et reste a compléter et modifier selon les
pratiques de chaque centre et les nouveaux résultats rapportés dans la littérature. Dans tous les cas, lors de
traitements prolongés, un dosage est recommandé afin d’adapter au mieux les doses administrées.

* La dose de beta-lactamines dépendra de la concentration minimale inhibitrice (CMI) et de leur toxicité. Pour
I’amoxicilline et 1’oxacilline, le poids ajusté voire le poids réel peuvent étre utilisés. Pour la pipéracilline-
tazobactam, on peut atteindre 20 a 24g/24h (114). Les doses d’imipéneme doivent théoriquement &tre
augmentées mais le risque de toxicité notamment neurologique sera accru, il est donc préférable de ne pas
dépasser 3g/j, malgré le risque de sous-dosage. Pour le méropénem, on peut utiliser la dose maximale de 2g/8h.
En prophylaxie, chez le patient de plus de 100kg et/ou avec index de masse corporelle > 35kg/m?, méme en
dehors de la chirurgie bariatrique, les doses de bétalactamines doivent étre le double de celles préconisées pour
les patients non obeses.

** Des augmentations des taux de créatine phosphokinase plasmatiques associées a des douleurs et/ou faiblesses
musculaires ont été rapportées. Il est donc recommandé, le temps du traitement par daptomycine, d'interrompre
provisoirement 1'administration des spécialités suceptibles d'entrainer une atteinte musculaire (e.g. Inhibiteurs de

la HMGCOoA reductase)
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Tableau 4 : Prophylaxie médicamenteuse thromboembolique par Héparine de Bas Poids

Moléculaire (HBPM) chez le patient obese (78)

Médicaments <50 kg 50-100 kg 100 - 150 kg > 150 kg
Enoxaparine 20 mg 1/ 40 mg 1/ 40 mg 2/j 60 mg 2/j
Dalteparine 2500 unités 1/ 5000 unités 1/j 5000 unités 2/ 7500 unités 2/
Tinzaparine 3500 unités 1/ 4500 unités 1/ 4500 unités 2/j 6750 unités 2/
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