
 
 
 

 

 

Impact du poids idéal, du 
poids réel, de la température 
et du type de patient pour 
les réglages initiaux  
 
 
Pour déterminer le volume courant, il faut commencer par calculer le 
poids idéal théorique puisque la taille des poumons ne dépend pas du 
poids réel, mais bien de la taille et du sexe​1​. Il est recommandé d’utiliser 
des volumes courants physiologiques entre 6 et 10 mL/kg ​PIT  ​au cours 
de la chirurgie ​2,3​ et chez les patients de soins intensif sans SDRA​4,5​ et 
entre 4 et 8 mL/kg ​PIT ​au cours du SDRA​6,7​. 
Pour estimer la ventilation minute, donc la fréquence respiratoire pour 
un V​T​ donné, nous avons utilisé le poids idéal théorique. La ventilation 
minute initiale est déterminée d’abord par le ​type de patient​ (100 mL/kg 
PIT​ pour les patients avec une chirurgie programmée et au moins 150 
mL/kg ​PIT ​pour les patients de soins intensifs), avec un ajustement sur 
l’​IMC​ et sur la ​température​. 

 

Poids réel 
Le poids réel permet de calculer l’indice de masse corporelle en kg/m​2​. L’IMC 
peut aider à ajuster légèrement la ventilation initiale et à régler le niveau de 
PEP.  
  
Ventilation initiale 
Lorsque le normogramme de Radford a été publié dans les années 1950​8​, le 
taux d’obésité était proche de 10%​9​, il est maintenant autour de 30 à 40% en 
fonction des régions ​https://www.cdc.gov/obesity/data/adult.html​. Le 
métabolisme de base peut être légèrement augmenté en cas d’obésité et le 
calcul de la ventilation minute nécessaire devrait être légèrement ajusté en 
fonction du poids réel​10​. Le poids réel ne semble pas meilleur que le poids 
idéal théorique pour prédire le métabolisme de base chez les patients 
obèses​11​.  
Chez les patients obèses, les dernières études démontrent que les besoins 
ventilatoires sont très légèrement augmentés par rapport aux patients non 
obèses au cours de la chirurgie​10,12​. 
Dans l’étude PROBESE​12​ qui a évalué deux niveaux de PEP au cours de la 
chirurgie chez des patients avec un IMC > 35 kg/m​2​, la ventilation minute 
moyenne initiale (101 mL/kg ​PIT​) était comparable à celle chez des patients 
opérés non obèses (voir figure ci-dessous). En fin de chirurgie, la ventilation 
minute moyenne était de 124 mL/kg ​PIT​. 
Dans une étude observationnelle ayant évalué les réglages ventilatoires chez 
plus de 2000 patients obèses, la ventilation minute moyenne était aussi de cet 
ordre (106 mL/kg ​PIT​)​10​. Cependant, la ventilation minute moyenne augmentait 
avec l’IMC. Chez les patients avec un IMC entre 30 et 35, entre 35 et 40 et > 40, 
la ventilation minute moyenne était respectivement de 103, 107 et de 118 
mL/kg ​PIT​.  
Nous avons donc choisi de garder le poids idéal théorique pour estimer la 
ventilation minute initiale avec un léger ajustement en fonction de l’IMC, en 
sachant qu’une évaluation des gaz artériels est nécessaire 15 à 30 minutes 
après l’initiation de la ventilation mécanique et après chaque changement de 
réglages ventilatoires. 
 
Réglage de la PEP 
En cas d’obésité morbide (IMC > 40), le risque d’atélectasies est plus 
important​13​ et les complications respiratoires sont plus fréquentes​10​. La PEP 
peut améliorer la mécanique respiratoire des patients obèses​14​. L’utilisation de 
niveaux de PEP plus élevés en péri-opératoire peut réduire l’hypoxémie en 
post-extubation chez des patients avec une obésité morbide​12​.  
  
Température  
La température permet d’ajuster la ventilation minute initiale. Il est 
recommandé de viser une ventilation minute de 100 mL/kg ​PIT​ ​8,15,16​ et 
d’augmenter de 10% pour chaque degré Celsius au-dessus de 37 et de 
diminuer de 10% pour chaque degré en dessous de 37°C. Il s’agit d’une 
estimation ancienne​8,16​. En cas d’hypothermie, le métabolisme de base est 
réduit et la production de CO​2​ diminuée, en cas d’hyperthermie, c’est le 
contraire​17​. Il est aussi recommandé d’augmenter de 20% en cas de présence 
ou suspicion d’acidose, ce qui est pris en compte dans nos équations avec 
l’hypothèse que la majorité des patients de soins intensifs ont initialement une 
acidose, une inflammation systémique et/ou un métabolisme augmenté.  
 
Type de patient  
Les réglages du ventilateur en milieu chirurgical et en milieu de soins intensifs 
visent des patients différents avec une production de CO​2​ différentes (du fait 
du métabolisme, de la température, de la présence de sepsis, d’amines etc…). 
Nos recommandations s’appuient sur la littérature récente qui différencie 
nettement les patients chirurgicaux (chirurgies programmées) et les patients 
de soins intensifs chez qui une ventilation protectrice est de plus en plus 
souvent utilisée avec des volumes courant souvent proches de 6 mL/kg ​PIT​ et 
avec des fréquences respiratoires souvent supérieures à 25/min, parfois 
au-dessus de 30/min. Chez les patients sous ventilation mécanique pour une 
chirurgie programmée, le volume courant est souvent entre 8 et 10 mL/kg ​PIT​ et 
la fréquence respiratoire souvent en dessous de 15/minutes.  
La ventilation-minute de ​100 mL/kg ​PIT​ recommandée il y a plus de 60 ans par 
Radford semble être encore utilisée chez les patients « chirurgicaux » ​10,12,18-25​.  
Pour les patients ayant une chirurgie urgente, la ventilation minute 
recommandée sera de ​125 mL/kg ​PIT​. 

En revanche, pour les patients de soins intensifs, une ventilation d’au moins 
150 mL/kg ​PIT​ est plus souvent utilisée, qu’il existe ou non un SDRA ​4,26-44​.  

 

 
Figure :​ les données ventilatoires (volume courant en mL/kg ​PIT  ​et fréquence respiratoire) utilisées dans les études 
chirurgicales menées au bloc opératoire (cercles noirs) et aux soins intensifs (cercles blancs) dans un ordre 
chronologique sont représentées. Les lignes iso-ventilation minute pour 100 mL/kg ​PIT​ et 150 mL/kg ​PIT​ sont 
représentées respectivement en bleu et en orange. Le principal cas particulier est la méta-analyse de Serpa Neta 
(3a et 3b noirs) qui combine des études chirurgicales et des études de soins intensifs​20​. Certaines études, pour 
lesquelles l’ensemble des données ventilatoires n’étaient pas disponibles, n’ont pu être représentées sur ce 
graphique​45-50​. La ventilation minute peut même aller à 180 mL/kg ​PIT ​ou plus ​27,33,34,36,41,51​. 

 
Avec l’utilisation large de la ventilation protectrice actuellement, avec des 
volumes courants plus faibles et des fréquences respiratoires souvent 
supérieures à 25/minute dans les dernières années​52​, la question de l’espace 
mort est d’autant plus pertinente. En effet, avec un espace mort (V​D​) constant, 
si le V​T​ diminue, le V​D​/V​T​ augmente. Par ailleurs, au lieu d’être présent 10 ou 15 
fois par minute (en cas de fréquence respiratoire basse), le gaz de l’espace 
mort est ré-«inhalé» 25 à 30 fois par minute! 
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