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L’obésité peut être à l’origine de symptômes respiratoires à type
de dyspnée en particulier au cours de l’exercice. Elle est aussi
responsable de différentes perturbations respiratoires touchant à
la fois la fonction et la mécanique ventilatoires dont la gravité
dépend de l’importance de la surcharge pondérale. En effet, ces
anomalies sont beaucoup plus fréquentes dans les obésités
massives. Elles dépendent aussi de la distribution graisseuse.
Ainsi, elles s’observent plus souvent dans l’obésité abdominale
ou androïde que dans l’obésité gynoïde où la masse graisseuse
est plus localisée dans les cuisses et les fesses (1,2). Enfin, ces
perturbations s’aggravent de la position debout à la position
couchée (3).

Anomalies des volumes respiratoires

La principale perturbation fonctionnelle respiratoire chez
l’obèse est la diminution de certains volumes respiratoires et
particulièrement le volume de réserve expiratoire (VRE) et la
capacité résiduelle fonctionnelle (CRF). La diminution de ces
volumes détectable même chez les sujets en surpoids, augmente
d’une manière exponentielle avec l’index de masse corporelle
(IMC). Il s’agit aussi de l’anomalie la plus constante, relevée
chez tout obèse. Dans les obésités massives, le VRE peut
atteindre 25% de la valeur normale alors que la CRF peut aller
jusqu’à 35%. Toutefois, les effets de l’obésité sur les autres
volumes est modeste notamment la capacité vitale (CV), le
volume résiduel (VR) et la capacité pulmonaire totale (CPT)
dont les valeurs restent le plus souvent dans les limites de la
normales (4). Ces anomalies s’expliquent par la charge de la
masse graisseuse autour de la cage thoracique et dans la paroi et
la cavité abdominales. Cette charge diminue la mobilité du
diaphragme et l’expansion normale du poumon au niveau de la
base. La diminution du VRE fait que le sujet qui respire
calmement au cours du volume courant (VT) se trouve à un
niveau de ventilation proche du VR. Cette hypothèse est
confortée par l’augmentation du VRE et de la CRF par la perte
de poids (1,5).

Anomalies des voies aériennes

Le VEMS et la capacité vitale forcée (CVF) ont tendance à
diminuer avec l’augmentation de l’IMC, mais restent dans les
limites de la normale, alors que le rapport de Tiffeneau est
normal, même dans l’obésité morbide (6). Ceci signifie
l’absence d’une obstruction bronchique en rapport avec
l’obésité. Cependant, une obstruction des petites voies
aériennes (PVA) est notée chez les obèses. En effet, la courbe
débit/volume de personnes obèses montre une diminution des
débits ventilatoires maximaux à 50% et surtout à 25% de la
CVF (3). Lorsqu’on rapporte ces débits aux volumes, qui sont
diminués chez l’obèse, le DEM50% devient normal, alors que

le DEM25% reste diminué confirmant, ainsi, l’atteinte des PVA
(1).
De même, une augmentation des résistances des voies aériennes
est rapportée chez les obèses. Cette augmentation n’est pas
expliquée uniquement par la réduction des volumes et serait en
rapport avec une fermeture précoce des PVA au niveau des
bases. Toutefois, un changement structurel des voies aériennes
sous l’action des adipokines pro-inflammatoires n’est pas exclu
(1). Enfin, l’augmentation des résistances peut toucher aussi les
résistances des voies aériennes supérieures particulièrement
chez les patients ayant un syndrome d’apnée obstructive du
sommeil (6).

Anomalies de la mécanique ventilatoire

La compliance thoraco-pulmonaire est diminuée chez l’obèse et
particulièrement la compliance pariétale (7,8). La diminution de
la compliance pariétale s’explique par l’effet de la charge
graisseuse thoraco-abdominale qui diminue la mobilité de la
paroi et du poumon. La diminution de la compliance
pulmonaire s’explique aussi par la fermeture précoce des PVA
au niveau des bases et par l’augmentation du volume capillaire
pulmonaire parallèle à l’augmentation de la masse corporelle.

Conséquences sur le rapport ventilation/perfusion et sur les

échanges gazeux

A l’état physiologique, la ventilation et la perfusion diminuent
des sommets aux bases pulmonaires. Chez certains patients
ayant une obésité morbide, ce phénomène est inversé pour la
ventilation qui est meilleure aux sommets, alors que la
perfusion reste normale. Ceci entraine une diminution du
rapport V/P des sommets aux bases. Cette inversion est plutôt
observée chez les patients ayant une réduction importante du
VRE et une augmentation du volume de fermeture (VF). Par
ailleurs, ces mêmes patients développent une hypoxémie
témoignant d’une relation directe entre la diminution du VRE,
l’augmentation du VF d’une part et l’hypoxémie d’autre part
(9,10). En fait, l’augmentation du VF associée à la diminution
du VRE fait que la fermeture des PVA peut survenir même au
cours du VT chez les patients ayant une obésité sévère. Ainsi et
au cours de la ventilation calme, certaines bronches
particulièrement des bases peuvent se fermer entrainant des
perturbations régionales de la ventilation et du rapport V/P. La
conséquence de ce phénomène sur l’hématose est une
hypoxémie avec ou sans hypercapnie.

Effets de l’obésité sur les muscles et le travail ventilatoire

La diminution de la compliance du système respiratoire et
l’augmentation des résistances ventilatoires chez l’obèse
entraînent une augmentation de la charge mécanique des
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muscles respiratoires qui sont amenés à augmenter leur travail
pour développer des pressions respiratoires plus fortes. Ceci
augmente le coût en oxygène de la ventilation (1). 
Malgré l’augmentation de l’activité de la commande nerveuse
des muscles respiratoires, comme en témoigne l’augmentation
de la pression d’occlusion à la bouche à 0,1 seconde (P0,1), les
pressions ventilatoires maximales restent normales voire
diminuées surtout dans les obésités massives (11,12). La
diminution des pressions inspiratoires maximales (PIM)
s’associe à une augmentation de la pression inspiratoire
moyenne (Pi) entrainant une augmentation du rapport Pi/PIM.
De même, la puissance du travail inspiratoire au repos (Wi)
augmente au même temps que diminue la puissance critique
(Wcrit) qui est la puissance du travail ventilatoire à partir
duquel apparaissent les signes de fatigue des muscles
ventilatoires. Le rapport Wi/Wcrit est ainsi augmenté (12). Ceci
signifie l’augmentation du coût énergétique de la respiration
chez l’obèse pouvant entraîner dans des formes sévères un
épuisement musculaire et une insuffisance respiratoire. 
Chez les patients ayant un syndrome obésité-hypoventilation,
toutes les anomalies observées chez l’obèse normocapnique
s’aggravent. Par ailleurs, l’hypoxémie s’associe à une
hypercapnie. L’augmentation de la P0,1 observée
habituellement chez l’obèse n’est pas retrouvée dans le
syndrome obésité-hypoventilation et l’activité de la commande
nerveuse des muscles respiratoires reste normale voire
diminuée (13,14).

Effet de l’amaigrissement sur la fonction respiratoire

La perte de poids chez l’obèse améliore d’une façon
significative la fonction respiratoire et réduit la plupart des
anomalies observées aux EFR. En effet, l’amaigrissement
entraîne une diminution de la dyspnée, une augmentation des

volumes respiratoires et notamment le VRE et la CRF, une
amélioration de l’hypoxie et une augmentation de la force des
muscles respiratoires (15).
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