
Sommeil et obésité
Hypercapnie nocturne du patient obèse

Prise en charge kinésithérapique



Définition de
l’obésité :

≠ stades par rapport l’IMC selon l’OMS

► IMC = poids/taille²
► 18,5 ≤Poids idéal ≤25

► Surpoids ≥ 25kg /m²
► Obésité ≥30 kg /m²
► Obésité sévère ≥35 kg /m²
► Obésité morbide≥ 40 kg /m²



Prévalence de l’obésité en France sur 15 ans :
7 millions / 66 millions d’habitants



Obésité en Europe 2012



►Taux 
d’obésité 
dans le 
monde en 
2013





plan

1: Caractéristiques respiratoires du patient obèse
2: Principales dysfonctions respiratoires 
3: SAOS physiopathologie/diagnostic /traitement
4: SOH physiopathologie/diagnostic /traitement
5: Les kinésithérapeutes et le SOH
6: Un cas clinique



Une diminution de la capacité résiduelle 
fonctionnelle (CRF)

La diminution est exponentielle 
avec l’augmentation du poids.

•L’étude de la mécanique ventilatoire, notamment chez des sujets anesthésiés, permet de faire les constats suivants :

Beuther DA, Weiss ST, Sutherland ER. Obesity and asthma. Am J Respir Crit Care Med 2006;174:112-9.

IMC CRF

25 kg. m² 2L

35 kg. m² 1L



Une diminution de la compliance du système 
respiratoire.

De la compliance de la paroi thoracique 
Et de la compliance pulmonaire. 

IMC COMPLIANCE
RESPIRATOIRE

25 kg. m² 75 ml/cm H2O

35 kg. m² 50 ml/cm H2O



Une augmentation des résistances du système 
respiratoire.

Les résistances des voies 
aériennes supérieures

En cas de pathologie pulmonaire
associée (asthme, BPCO)
les résistances des voies 

aériennes inférieures.

Modifications structurelles des voies aériennes 
liées à la diminution de la CRF
. Les modifications sont essentiellement 
géométriques, liées à un collapsus partiel des 
voies aériennes.

Beuther DA, Weiss ST, Sutherland ER. Obesity and asthma. Am J Respir Crit Care Med 2006;174:112-9.



Une commande ventilatoire altérée

Les adipocytes produisent la leptine 

C’est une hormone agissant au niveau de 
l’hypothalamus pour provoquer la satiété.

C’est aussi un stimulant ventilatoire., 



Dysfonction du drive respiratoire

On parle d’une résistance à la leptine dont le 
mécanisme pourrait être un déficit de transport 

à travers la barrière hémato-méningée. 



La leptine



Au repos

le travail respiratoire 
et donc le coût 

métabolique de la 
respiration sont 

augmentés chez l’obèse 
au repos



Conséquences

► une diminution de la réserve ventilatoire à l'effort 
► Syndrome restrictif
► Une inhomogénéité des rapports ventilation/perfusion 

V/Q
► une prédisposition à une défaillance respiratoire en cas 

d'atteinte pulmonaire ou systémique.

► Ce phénomène ↑ par le décubitus dorsal



Les principales dysfonctions respiratoires de 
l’obèse

Le jour 

La dyspnée à 
l’effort

La nuit

Un syndrome d’apnées obstructives du 
sommeil(SAOS)

Chez l’obèse 6fois +
Chez l’obèse morbide 12 à 30 fois +

Le syndrome d’obésité hypoventilation 
(SOH)

25%  des patients avec un SAOS et un IMC > 40 
kg/m²ont un SOH associé



Possibilités de pathologies pulmonaires associées

Asthme
Dans une étude canadienne, l’asthme est deux fois plus fréquent chez 

les femmes obèses que dans la population générale

BPCO.
L’obèse fumeur

BPCO  +SAOS

L’overlap syndrome



SOH

Physiopathologie du syndrome obésité hypoventilation alvéolaire

Piper AJ, Grunstein RR. Current perspectives on the obesity hypoventilation syndrome. Curr Opin Pulm Med 2007;13:490-6. [Medline]

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17901754
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Clinical Indications for Noninvasive Positive Pressure
Ventilation in Chronic Respiratory Failure Due to Restrictive Lung
Disease, COPD, and Nocturnal Hypoventilation—A Consensus
Conference Report*
Chest. 1999;116(2):521-534. doi:10.1378/chest.116.2.521

The severity of symptoms of alveolarhypoventilation are related to the degree of alveolar hypoventilation.As hypoventilation 
increases in severity, symptoms increase from onlyabnormalities during sleep, to daytime symptoms, and finally tosymptoms of 
overt respiratory failure. In patients with reducedcardiopulmonary reserve from comorbid conditions, this relationship maybe 
shifted upwards and to the left as shown by the dashed line.

Figure Legend: 

saos

SOH



SAOS / rappels

Physiopathologie

Dépistage /Diagnostic

Traitement 



Physiopathologie SAOS



Le SAOS:

dépistage/diagnostic

-Interrogatoire du patient et du conjoint
-Echelle de somnolence d’Epworth

Exploration nocturne : 
-Oxymétrie 
-polygraphie  
-polysomnographie



Oxymétrie nocturne:
Enregistrement  de la saturation et du pouls



Apnéalink



POLYGRAPHIE  
POLYSOMNOGRAPHIE

en ambulatoire ou à l’hôpital

Un IAH est pathologique à partir de 30, 
et anormal à partir de 5/h



Les 3 stades du SAOS:
A/B/C

IAH 
index apnée hypopnée/par heure 

de sommeil

5

15

30

+

pathologique
léger

modéré

sévère



Physiopathologie du SOH

SOH

Physiopathologie du syndrome obésité hypoventilation alvéolaire

Piper AJ, Grunstein RR. Current perspectives on the obesity hypoventilation syndrome. Curr Opin Pulm Med 2007;13:490-6. [Medline]

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17901754


Le syndrome d’obésité hypoventilation (SOH) 
Syndrome de Picwick

Définition du SOH

-une obésité morbide (IMC ≥ 30 kg/m2 ) 
-une hypercapnie diurne (PaCO2 > 45 mm Hg ou 6 

kPa) 
-une PtcCO2 nocturne supérieure à 50 mmHg
(en l’absence d’affection pulmonaire, pariétale ou neuromusculaire )

Le SOH associe 
dyspnée, 
somnolence diurne sévère
parfois insuffisance cardiaque droite
Un SAOS est associé dans 80%/90% des cas

http://www.revmed.ch/rms/2008/RMS-180/Obesite-et-pathologie-respiratoire%23rb2


Mécanisme d’accumulation du CO2 lors des hypopnées / apnées

Berger KI JAP 2002; 93:917-24



Mécanisme d’accumulation du CO2
sommeil paradoxal

L’obésité expose aussi, en plus du SAOS, à un risque d’hypoventilation 
pendant le sommeil paradoxal,

le diaphragme ne parvient plus à compenser la charge que l’excès de 
poids impose au système respiratoire. 



Capnographie

Système de monitorage continu non 
invasif de la PtCO2, de la SpO2 et 
du pouls 

Prélèvements des gaz 
du sang

Analyse du pH, de la 
PaC02, 
de la Pa02 
des HCO3-

Dépistage



Dépistage lors d’une décompensation aiguë
en réanimation 

1/3 des patients
Surmortalité++



Les valeurs des gaz du sang / capnographie

ph Pao2 Spo2 PtcCO2 Paco2 HCO3-
norme 7,40 90/100mmHg 95 40mmHg 24mmEq/L

SOH 70 mmHg ≤ 90 moyenne≥ 50 ≥ 45mmHg ≥ 27 mmEq/L

Un taux élevé de bicarbonates sanguin chez un patient 
obèse est un facteur prédictif de SOH et doit amener 

à poursuivre le bilan diagnostique

Macavei VM, J Clin Sleep Med, 2013 Basoglu OK, Clin Respir J, 2013



Mécanisme de l’équilibre acido basique

O2

HCO3
-

+

H+

Dans les urines 
avec 
phosphates et 
ammoniun

H2CO3

12 000 mEq

D’ions H+/24h

H2O + CO2 O2

O2120 mEq 
d’ions 
H+/24h

Le rein élimine ou retient les ions H+

Tissus      Cellules

CO2
H2CO3

HCO3
- + H+

HbO2

Production de CO2

Consommation d’O2

HCO3
- + H +



Traitement: appareillage ventilatoire

► PPC ou CPAP ►VNI / VDNP

HAS /CNEDiMTS 20 novembre 2012
Conditions générales d’attribution de la ventilation mécanique 

Traiter l’hypoventilation alvéolaire 



Objectifs du traitement du SOH 
avec ou sans SAOS
par PPC ou VNI

-La correction de l’hypercapnie et de l’hypoxie nocturne
-La normalisation du drive respiratoire, 
-↓ les symptômes nocturne et diurne de l’insuffisance 
respiratoire (fr, w respi, dyspnée,,,,,)
-↓ nombre d’hospitalisations. 
-↓ des décompensations cardiaques ou respiratoires

Améliorer la qualité de vie et préparer la réhabilitation



Société de pneumologie de la langue française; Recommandations s pour la pratique clinique; Rev Mal Respi 2010; 27 : 806-833

Arbre décisionnel PPC /VNI



Arbre décisionnel PPC /VNI



Fig. 5. Survival curves for patients with untreated obesity hypoventilation syndrome (OHS) and morbidly obese 
patients with eucapnia as reported by Nowbar et al. ,5 compared with patients with OHS treated with positive airway 

pressure therapy.76 NPPV = noninvasive positive pressure ventilation. (Reprinted with permission of the American 
Thoracic Society. Copyright © 2012 American Thoracic Society. Mokhlesi B, Kryger MH, Grunstein RR, 2008, 

Assessment and Management of Patients with Obesity Hypoventilation Syndrome, Proceedings of the American 

Thoracic Society, 5:218–25, Official Journal of the American Thoracic Society7 .) 

le SOH non traité =surmortalité. 

http://anesthesiology.pubs.asahq.org/article.aspx?articleid=1934037
http://anesthesiology.pubs.asahq.org/article.aspx?articleid=1934037
http://anesthesiology.pubs.asahq.org/article.aspx?articleid=1934037


Les kinésithérapeutes ont-ils un rôle dans le 
traitement du SOH ????



Oui !  Oui mais avec compétences≠



Activité quotidienne dans un service spécialisé sommeil à LYON (Croix rousse)

Kinésithérapeute expert:
Acteur de la prise en charge respiratoire SOH

Collaboration directe l’équipe médicale
Accès examens para cliniques 
oxymètrie, polygraphie,Polysomnographie, capnographie, gds

Stock Matériel de traitement respiratoire 
important avec suivi des évolutions techniques

Collaboration avec prestataires
Équipement de suivi ventilatoire sur logiciels 

(lecture de carte)

Pratique TM6, gestion oxygénothérapie…etc 
Suivi des patients



Kinésithérapeute spécialisé ex : pneumo/réa
Acteur de la prise en charge respiratoire SOH

Activité quotidienne dans un service spécialisé  
Collaboration direct l’équipe médicale 
Suivi des prescriptions
Accès à certains examens para cliniques +/-
Stock Matériel de traitement respiratoire 

important +/-
Utilisation de matériel hospitalier ≠ domicile
Suivi des évolutions techniques
Collaboration avec prestataires
Suivi ventilatoire sur logiciels (lecture de carte) 

+/-
Suivi des patients +/-
Pratique TM6, gestion oxygénothérapie…etc

Traite la phase aiguë mais ce n’est pas expert en sommeil



Kinésithérapeute formé
Suivi respiratoire /prise en charge multi pathologique

HAS CNEDiMTS 20/11/2012
L’initialisation à domicile , sans hospitalisation préalable 

la présence d’un médecin ou d’un kinésithérapeute ayant acquis une expérience dans la 
ventilation mécanique à domicile

Formation théorique et pratique
Pratique régulière ou 

occasionnelle
Relationnel étroit avec les 

médecins prescripteurs
Collaboration obligatoire avec 

les prestataires
Acteur de soin respiratoire et 

d’alerte si problème



Rappels des Principes de ventilation NIV1

► ≤8H, non support de vie sans batterie
►Mode barométrique , 
► circuit simple à fuites
►Réglages de la pep en fixe ou auto pilotée
►Réglages de la  pip fixe 
►En avaps réglage du vt cible /pip asservie
►Réglages de la fr, ti, de la pente,,,,
►Suivi , tolérance et efficacité installation



Kinésithérapeute LAMBDA

Prise charge plus locomotrice
Traitement des pathologies de 

l’appareil locomoteur telles que la 
douleur, l’arthrose

Acteur de l’activité physique adaptée
Vigilance de la somnolence
ex :mesure du périmètre abdominal

Acteur de Prévention et sensibilisation 



Le risque si le 
périmètre 
abdominal est 
supérieur:
102 cm chez l'homme
88 cm chez la femme

Mesurer le périmètre abdominal ?



Mesurer du périmètre abdominal

► En fin d’expiration non 
forcée

► Mi distance côte / crête 
iliaque

► Ruban bien horizontal

► Ne pas comprimer la peau

(f.Lucas /jl Schlienger)



GDS chez des obèses / des différences entre hommes et femmes

Zavorsky GS et al. Obesity reviews 2008;9:326–339

Central visceral
adiposity

Prévalence supérieure du SOH chez l’homme





Obésité / atteinte multi systémique
Prise en charge pluridisciplinaire

infirmière

endocrinologue

cardiologue Chirurgien
bariatrique pneumologue

kinésithérapeute

mapa

Médecin 
traitant

rhumatologue

phlébologuepsychologue diététicienne



Les objectifs du traitement ventilatoire

Traiter le problème 
respiratoire

Sortir de la somnolence

Tremplin et motivation 
pour de nouveaux 
comportements



Bilan de l’activité physique 
Le questionnaire de Ricci et Gagnon



Reprise activité physique

► COMMENT
Par des programmes de rééducations spécifiques 
► OU
Dans les centres de rééducation , à l’hôpital , club 

de gymnastique adaptée, en libéral…RePOP..
► -chez le grabataire :reprise d’une locomotion normale 
► -chez le sédentaire :l’amélioration des capacités physiques 

(dyspnée, souplesse), permettre une activité physique 
quotidienne (aquagym, rééducation respiratoire), 

► -chez l’actif, c’est l’obtention d’une bonne l’endurance. 



Gymnastique 
volontaire 

Neuro Gy’V

marche

Musculation       Marche nordique

vélo

podomètre



ACQUAGYM

natation



Matériel 
adapté



Sommeil insuffisant   ↑ obésité

-dans le développement cérébral
-dans des mécanismes de régulation de l'appétit et de la dépense 
énergétique. 
l'influence d'hormones : la leptine et la ghréline. 

La réduction de la durée de sommeil 
diminue le dosage de la leptine 
augmente la ghréline, sécrétée par l’estomac, ceci augmente la faim et 
l’appétit.
L’appétit augmente surtout pour les aliments riches en graisses et en 
sucres,



Conclusion

Une prise en charge 
d’avenir pour les 

professionnels de 
santé

Dépistage ++++

Formation des kinés+++



Cas clinique: 
Homme, non fumeur, né  25/05/1973

► 1991 à 18 ans 80kg /1m67

► 1991 à 2010 à 37 ans 80kg à 100kg

► 2011      victime d’AVP  100kg à 145kg
► 1er bilan d’obésité et apprentissage des règles hygiéno-diététiques

Maçon au chômage ,arrêt activité physique , alimentation anarchique

► 23/10/2012 
2 ème bilan d’obésité en endocrinologie 139kg /IMC à 50
GDS normaux, polygraphie IAH à43/h, score Epworth à 13 /24

► Diagnostic:
Mise en place d’une PPC pour un SAOS sévère lié à l’obésité
avec nycturie, asthénie matinale, hypersomnie diurne



► Début 2013: Intolérance à la PPC malgré les 
motivations et les différents essais de masques

► Intolérance psychologique

► L’OAM n’est pas possible car mauvais état dentaire

► 2013 désappareillage



►2015 à 42 ans Nouvelle hospitalisation
► 183 kg pour 1m65          IMC à 67

►hypercapnie nocturne à 47 mmHg + une 
hypoxémie à 54 sans acidose 

► Indication de VNI nocturne 
►Bipap à 40  pour une titration puis bipap avaps











Premiers résultats

 Adhésion au traitement 
 Bonne tolérance de l’appareillage
 Amélioration de la Pa O2
 mais toujours PCO2 à 47 mmHg
 Pas d’O2 à l’effort













► Contre toute attente , le patient a bien adhéré au traitement. 
► Il est observant avec une utilisation moyenne de 7 h / nuit
► Il se sent mieux cliniquement

Attente de la prochaine consultation le 
05/04/2016

POIDS ????? IMC??
Motivation pour changer de comportement

Bilan Qualité de vie








	Sommeil et obésité�Hypercapnie nocturne du patient obèse�Prise en charge kinésithérapique
	Définition de� l’obésité :�≠ stades par rapport l’IMC selon l’OMS
	Prévalence de l’obésité en France sur 15 ans :� 7 millions / 66 millions d’habitants
	Obésité en Europe 2012
	Diapositive numéro 5
	Diapositive numéro 6
	plan
	Une diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF)
	Une diminution de la compliance du système respiratoire. 
	Une augmentation des résistances du système respiratoire. �
	Une commande ventilatoire altérée
	Dysfonction du drive respiratoire
	La leptine
	Au repos
	Conséquences�
	Les principales dysfonctions respiratoires de l’obèse
	Possibilités de pathologies pulmonaires associées
	Diapositive numéro 18
	Diapositive numéro 19
	SAOS / rappels
	Physiopathologie SAOS
	Le SAOS:�dépistage/diagnostic 
	Oxymétrie nocturne:�Enregistrement  de la saturation et du pouls
	Apnéalink
	POLYGRAPHIE  POLYSOMNOGRAPHIE�en ambulatoire ou à l’hôpital
	Les 3 stades du SAOS:�	A/B/C
	Physiopathologie du SOH
	Le syndrome d’obésité hypoventilation (SOH) �Syndrome de Picwick
	Mécanisme d’accumulation du CO2 lors des hypopnées / apnées
	Mécanisme d’accumulation du CO2�sommeil paradoxal
		Capnographie
	Dépistage lors d’une décompensation aiguë�en réanimation �
	Les valeurs des gaz du sang / capnographie
	Mécanisme de l’équilibre acido basique
	Traitement: appareillage ventilatoire
	Objectifs du traitement du SOH avec ou sans SAOS�par PPC ou VNI
	Société de pneumologie de la langue française; Recommandations s pour la pratique clinique; Rev Mal Respi 2010; 27 : 806-833
	Arbre décisionnel PPC /VNI
	Fig. 5. Survival curves for patients with untreated obesity hypoventilation syndrome (OHS) and morbidly obese patients with eucapnia as reported by Nowbar et al.  ,5 compared with patients with OHS treated with positive airway pressure therapy.76 NPPV = noninvasive positive pressure ventilation. (Reprinted with permission of the American Thoracic Society. Copyright © 2012 American Thoracic Society. Mokhlesi B, Kryger MH, Grunstein RR, 2008, Assessment and Management of Patients with Obesity Hypoventilation Syndrome, Proceedings of the American Thoracic Society, 5:218–25, Official Journal of the American Thoracic Society7 .) 
	Les kinésithérapeutes ont-ils un rôle dans le traitement du SOH ????
	Oui !  Oui mais avec compétences≠
	Kinésithérapeute expert:�Acteur de la prise en charge respiratoire SOH
	Kinésithérapeute spécialisé ex : pneumo/réa � Acteur de la prise en charge respiratoire SOH
	Kinésithérapeute formé�Suivi respiratoire /prise en charge multi pathologique�HAS CNEDiMTS 20/11/2012�L’initialisation à domicile , sans hospitalisation préalable �la présence d’un médecin ou d’un kinésithérapeute ayant acquis une expérience dans la ventilation mécanique à domicile
	Rappels des Principes de ventilation NIV1
	Kinésithérapeute LAMBDA
	Le risque si le périmètre abdominal est supérieur:�102 cm chez l'homme�88 cm chez la femme
	Mesurer du périmètre abdominal
	Diapositive numéro 49
	Diapositive numéro 50
	Obésité / atteinte multi systémique�Prise en charge pluridisciplinaire
	Les objectifs du traitement ventilatoire
	Bilan de l’activité physique �Le questionnaire de Ricci et Gagnon
	�Reprise activité physique
	Diapositive numéro 55
	Diapositive numéro 56
	Diapositive numéro 57
	Sommeil insuffisant   ↑ obésité
	Diapositive numéro 59
	Cas clinique: �Homme, non fumeur, né  25/05/1973
	Diapositive numéro 61
	Diapositive numéro 62
	Diapositive numéro 63
	Diapositive numéro 64
	Diapositive numéro 65
	Diapositive numéro 66
	Premiers résultats
	Diapositive numéro 68
	Diapositive numéro 69
	Diapositive numéro 70
	Diapositive numéro 71
	Diapositive numéro 72
	Diapositive numéro 73
	Diapositive numéro 74
	Diapositive numéro 75
	Diapositive numéro 76

