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Résumé Les effets hémodynamiques de la pression expira-
toire positive (PEP) sont une des limites à son utilisation
pour améliorer l’oxygénation et limiter le dérecrutement pul-
monaire. La PEP n’induit en général pas de modification
significative de la fréquence cardiaque mais peut diminuer
le volume d’éjection systolique du ventricule gauche (VG),
essentiellement via l’altération de la précharge et/ou de la
postcharge du ventricule droit (VD). En effet, la PEP peut
diminuer la précharge du VD essentiellement par le biais
d’une baisse de la conductance au retour veineux. De plus,
la PEP peut, en fonction de son niveau, augmenter la post-
charge VD du fait de l’augmentation de la pression transpul-
monaire. Ce dernier effet peut induire une dysfonction du
VD avec tableau de cœur pulmonaire. La prépondérance de
l’effet précharge VD ou postcharge VD dépend des condi-
tions hémodynamiques et respiratoires du patient. Le rem-
plissage vasculaire permet dans la plupart des cas de corriger
l’effet précharge VD. L’effet postcharge VD est quant à lui
plus complexe à corriger et impose d’adapter la stratégie
respiratoire pour réduire l’impédance à l’éjection VD afin
d’éviter la pérennisation de la dysfonction vasculaire
pulmonaire.

Mots clés Pression expiratoire positive · PEP · Pression
intrathoracique · Oxygénation · Précharge · Postcharge

Abstract The hemodynamic effects of positive end-
expiratory pressure (PEEP) may limit its use in improving
oxygenation and pulmonary recruitment in patients recei-
ving mechanical ventilation. Usually, PEEP has no signifi-
cant effect on the heart rate, but it may reduce the left ven-
tricle (LV) ejection volume, mainly through the alteration of
the right ventricle (RV) preload and/or afterload. Consis-
tently, PEEP may reduce the RV preload mainly through a

decrease in the venous return conductance. Moreover, PEEP
can, depending on its level, increase the RV afterload as a
consequence of the increased transpulmonary pressure. The
latter effect can result in RV dysfunction with cor pulmonale.
The preponderance of RV preload or afterload depends on
the hemodynamic and respiratory characteristics of each
patient. Volume expansion can in most cases correct the alte-
rations of the RV preload. Correction of the RV afterload
alteration is complex and requires the adaptation of ventila-
tory settings in order to reduce the RV afterload and relieve
pulmonary vascular dysfunction.

Keywords Positive end-expiratory pressure · PEEP ·
Intrathoracic pressure · Oxygenation · Preload · Afterload

Introduction

La pression expiratoire positive (PEP) est utilisée depuis des
décennies pour améliorer l’oxygénation des patients hypo-
xémiques. Plus récemment, ses effets de prévention du dére-
crutement alvéolaire cyclique au cours de la ventilation à
volume courant réduit chez les patients souffrant d’œdème
pulmonaire lésionnel [acute lung injury (ALI)/syndrome de
détresse respiratoire aigu (SDRA)] ont motivé de nombreux
essais randomisés contrôlés [1–3]. Même si aucun de ces
essais pris séparément n’est positif en termes de réduction
de la mortalité, une méta-analyse récente suggère un tel
bénéfice dans le sous-groupe des patients les plus hypo-
xémiques (PaO2/FiO2 < 200 mmHg), mais une tendance
inverse en cas de moindre hypoxémie [4]. Les effets respira-
toires bénéfiques de la PEP pourraient être annihilés par leur
mauvaise tolérance hémodynamique chez certains patients.
L’impact hémodynamique de la PEP est complexe et diffici-
lement prévisible. La PEP n’induit en général pas de modifi-
cation significative de la fréquence cardiaque [5]. En revan-
che, l’augmentation de la pression intrathoracique et du
volume pulmonaire qu’elle induit peut générer une baisse
du volume d’éjection systolique (et donc du débit
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cardiaque), observation décrite depuis plus de 60 ans [6].
Après quelques rappels anatomiques et physiologiques, nous
allons examiner l’effet de la PEP sur les différents détermi-
nants du volume d’éjection systolique (précharge, contracti-
lité et postcharge).

Rappels anatomiques et physiologiques

Le cœur et les vaisseaux thoraciques sont soumis à une pres-
sion externe (extramurale), dite pression intrathoracique. La
différence entre la pression intramurale mesurée dans ces
cavités (relative à la pression atmosphérique) et la pression
extramurale constitue la pression dite transmurale. Cette
pression transmurale, qui reflète la différence de pression
agissant de part et d’autre de la paroi, est le déterminant
majeur de la taille des structures collabables (propension à
se collaber à mesure que la pression transmurale baisse,
conformément au concept de resistor de Starling). Le débit
d’écoulement des fluides au travers des structures collaba-
bles est influencé par la pression extramurale si celle-ci
devient importante relativement aux pressions vasculaires
d’amont et d’aval. L’application de ce concept à la circula-
tion pulmonaire par exemple détermine les zones dites de
West [7,8] : en condition de zone 3, le débit vasculaire pul-
monaire est déterminé par la différence entre la pression vas-
culaire d’amont et la pression vasculaire d’aval; en condition
de zone 2, c’est la différence entre la pression vasculaire
d’amont et la pression extramurale qui détermine l’écoule-
ment, car cette dernière excède la pression vasculaire d’aval ;
en condition de zone 1, l’écoulement s’arrête car la pression
extramurale excède la pression vasculaire d’amont (Fig. 1A).
Le même concept peut être appliqué au retour veineux selon
la théorie de Guyton (Fig. 1B).

En réalité, il n’existe pas une, mais plusieurs pressions
intrathoraciques extramurales, en fonction de la structure ana-
tomique considérée. Les veines caves et les gros vaisseaux
pulmonaires sont soumis à l’influence extramurale de la pres-
sion pleurale, laquelle est transmise quasi intégralement au
péricarde dans la plupart des situations [9]. À la différence
de la veine cave supérieure qui a un trajet intrathoracique
long, la partie intrathoracique de la veine cave inférieure est
très courte chez l’homme (quasiment virtuelle). Les capillai-
res pulmonaires sont soumis non pas à l’effet direct de la
pression alvéolaire, mais plus précisément à la pression dite
de distension pulmonaire, encore appelée pression transpul-
monaire (pression alvéolaire–pression pleurale) [10].

L’application de la PEP augmente la pression des voies
aériennes et modifie par conséquent la pression alvéolaire et
les différentes pressions intrathoraciques (pression pleurale,
pression péricardique et pression transpulmonaire).

Effets de la PEP sur la précharge
du ventricule droit (VD)

Selon la théorie de Guyton, le débit de retour veineux (Qrv,
qui est en principe égal au débit cardiaque) dépend du
gradient entre la pression vasculaire d’amont (pression
systémique moyenne, Psm) et la pression vasculaire
d’aval (pression de l’oreillette droite, POD) selon l’équation :
Qrv = (Psm – POD)/Rrv [11] où Rrv signifie résistances au
retour veineux. La Psm dépend du volume sanguin contraint
[12]. Le système veineux, comme toute structure élastique,
se remplit d’une certaine quantité de sang, sans modification
de pression ni distension du système (il s’agit du volume
sanguin non contraint) ; ce volume non contraint représente
jusqu’à 25 % du volume sanguin total ; le volume complé-
mentaire, qui est responsable de la pression existant dans le
système veineux est appelé volume sanguin contraint. La
capacitance décrit la relation entre le volume sanguin total
et la pression dans le système ; elle dépend du tonus vascu-
laire veineux. Une baisse de capacitance induite par une
veinoconstriction aura pour conséquence de convertir du
volume non contraint en volume contraint, augmentant du
même fait la Psm [13].

La PEP, en augmentant la POD (via l’augmentation de
pression péricardique), devrait diminuer le gradient de pres-
sion de retour veineux (Psm – POD) et donc le débit de retour
veineux. En réalité, des travaux expérimentaux et cliniques
ont démontré que l’augmentation de la pression intrathora-
cique n’entraînait pas de modification sensible du gradient
de pression de retour veineux car, elle induisait une hausse
similaire de la POD et de la Psm [14,15]. L’explication de
la hausse de Psm dans ce contexte n’est pas univoque et
impliquerait la transmission abdominale des pressions des
voies aériennes, le baroréflexe, et/ou le transfert de masse
sanguine du thorax vers la périphérie.

La baisse du Qrv observée lors de l’augmentation de la
pression des voies aériennes s’explique en fait par l’augmen-
tation des résistances au retour veineux. Cette augmentation
des résistances au retour veineux est probablement le fait
d’un collapsus vasculaire sur le trajet du retour veineux.
Ce collapsus pourrait siéger au niveau de la circulation hépa-
tique (soumise à l’influence de la pression pleurale transmise
via le diaphragme) [15] ou des veines caves (elles aussi
soumises à l’influence de la pression pleurale dans leur
trajet intrathoracique) [16]. L’impact des variations de pres-
sion pleurale sur le calibre des veines caves peut être observé
en pratique clinique. Certains patients hypovolémiques
sous ventilation mécanique contrôlée présentent un colla-
psus cyclique (inspiratoire) de la veine cave supérieure
(alors placée en condition de zone 2) [17]. On peut aussi
observer chez de tels patients une dilatation cyclique (inspi-
ratoire) de la veine cave inférieure abdominale, qui traduit
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Fig. 1 Représentation schématique des capillaires pulmonaires (A) et des veines caves (B) comme résistors de Starling, avec une pression

d’amont, une pression d’aval et une pression extramurale. PVD : pression ventriculaire droite ; POG : pression de l’oreillette gauche ; Ptp :

pression transpulmonaire ; Psm : pression systémique moyenne ; POD : pression de l’oreillette droite ; Ppl : pression pleurale
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probablement un collapsus dans sa portion d’aval intrathora-
cique inaccessible aux ultrasons chez l’homme du fait de son
trajet quasi virtuel [18,19]. Au total, la PEP peut diminuer la
précharge VD essentiellement par le biais d’une baisse de la
conductance au retour veineux.

Effets de la PEP sur la postcharge du VD

Le VD éjecte dans la circulation pulmonaire. L’application
de la PEP, en majorant la pression transpulmonaire (qui
représente la pression extramurale des capillaires pulmonai-
res), peut accroître les régions pulmonaires en condition
de zone 2 aux dépens de celles en condition de zone 3 [7] ;
en d’autres termes, l’augmentation du volume pulmonaire
au-delà d’un certain seuil (correspondant probablement à la
capacité résiduelle fonctionnelle) comprime les vaisseaux
pulmonaires intra-alvéolaires [20,21]. Il en résulte une aug-
mentation de l’impédance à l’éjection du VD [22,23] avec
surcharge systolique VD pouvant aller jusqu’au tableau de
cœur pulmonaire aigu (qui associe une dilatation VD et un
mouvement paradoxal du septum interventriculaire) [24]
(Fig. 2A). Toutefois, dans certains travaux, l’application
d’une PEP « modeste » (< 10 cmH2O) n’altère pas (voire
améliore) la postcharge VD [23,25,26], avec comme expli-
cations possibles : la levée de la vasoconstriction hypoxique
par amélioration de l’oxygénation [27] ou une moindre
hausse de la pression transpulmonaire du fait de l’améliora-
tion de la compliance pulmonaire (Cpulm) [23,26], ou de la
réduction de l’auto-PEP [28]. Une relation en U a ainsi été
décrite entre le niveau de PEP et les résistances vasculaires
pulmonaires [29]. Au total, la PEP peut, en fonction de son
niveau, augmenter la postcharge VD essentiellement par le
biais d’une augmentation de la pression transpulmonaire.

Effets de la PEP sur la précharge
du ventricule gauche (VG)

Le VD et le VG sont couplés en série car le remplissage VG
se fait par le retour veineux pulmonaire qui est constitué du
sang éjecté par le VD lors des cycles cardiaques précédents.
Toute baisse de l’éjection VD (qu’elle résulte d’un effet pré-
charge VD ou postcharge VD) aura donc pour conséquence
une diminution de la précharge VG en raison de ce couplage
en série. En plus du couplage en série, les deux ventricules
ont un couplage en parallèle, car ils partagent des fibres
cardiaques communes (septum interventriculaire) et sont
tous les deux contenus dans le même sac péricardique, qui
est inextensible en situation aiguë. Ainsi, toute dilatation
aiguë du VD secondaire à un effet postcharge marqué pourra
altérer le remplissage VG en raison de la contrainte péri-
cardique et/ou d’un mouvement paradoxal du septum inter-

ventriculaire (interdépendance ventriculaire avec réduction
des dimensions VG notamment dans l’axe septolatéral)
[26,30–32] (Fig. 2B). Le couplage en parallèle sera d’autant
plus marqué que l’effet postcharge VD est important et que
l’effet précharge VD est limité (et vice versa). L’effet net de

Fig. 2 Relation entre la précharge et l’éjection systolique ventri-

culaire. A : une baisse donnée de précharge (flèche noire) induira

une baisse plus (flèche rouge) ou moins (flèche bleue) importante

d’éjection ventriculaire en fonction de la zone de travail cardiaque

sur la courbe de Frank et Starling. B : une baisse donnée de pré-

charge (flèche noire) induira une baisse plus (flèche rouge)

ou moins (flèche bleue) importante d’éjection ventriculaire en fonc-

tion de la morphologie de la courbe de Frank et Starling
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la PEP sur la taille du VD est variable : alors que la réduction
du retour veineux par l’effet précharge VD aura tendance à
diminuer la taille VD [33], l’augmentation de l’impédance à
l’éjection par l’effet postcharge VD aura l’effet inverse [34].
Par conséquent, c’est l’importance relative de ces effets
(elle-même dépendant de l’index de transmission [IT] des
pressions et donc des compliances respectives du poumon
et la paroi thoracique) qui déterminera l’effet net sur la taille
VD. Certains auteurs soulignent également la possibilité
d’une compression directe de la paroi latérale du VG par la
distension pulmonaire induite par la PEP [35].

Effets de la PEP sur la contractilité
et la postcharge VG

L’effet de la PEP sur la contractilité VG est controversé,
notamment parce que ladite contractilité est influencée par
les conditions de charge, et notamment par la précharge,
conformément à la relation de Frank et Starling. La grande
majorité des travaux sur le sujet ne retrouve pas d’effet signi-
ficatif de la PEP sur la contractilité VG lorsque celle-ci est
évaluée de manière relativement indépendante des condi-
tions de charge [36,37].

Contrairement à son effet sur le VD, la PEP peut diminuer
la postcharge VG. Cet effet, qui est surtout marqué en cas de
dysfonction contractile VG préalable, est principalement
expliqué par l’augmentation de la pression intrathoracique
qui en majorant la pression motrice d’éjection VG alors
que la pression dans les vaisseaux artériels extrathoraciques
n’est pas modifiée, diminue la postcharge VG (comme le
ferait l’administration d’un vasodilatateur artériel péri-
phérique) [38–40].

Importance des conditions hémodynamiques
et respiratoires

Conditions hémodynamiques

Les deux mécanismes principaux potentiellement responsa-
bles d’une mauvaise tolérance hémodynamique de la PEP
sont l’effet précharge VD et l’effet postcharge VD. Ces deux
effets, en altérant le remplissage du VG, peuvent diminuer
le volume d’éjection systolique. Il faut cependant signaler
que les variations de précharge VG n’affectent pas l’éjection
ventriculaire de manière équivalente chez tous les patients
(notion de précharge–dépendance). En effet, selon la zone de
travail cardiaque sur la courbe de Frank et Starling (Fig. 3A)
et selon la morphologie de cette courbe chez le patient consi-
déré, une baisse de précharge donnée induira une baisse
de volume d’éjection systolique variable (Fig. 3B).

L’impact hémodynamique de la PEP est fortement
influencé par le statut volémique. L’hypervolémie minore
la baisse du retour veineux induite par la PEP [41] (pas de
collapsus des veines caves si elles sont en condition de
zone 3) et limite donc l’effet précharge VD. De même, le
remplissage vasculaire pourrait limiter l’augmentation de la
postcharge VD probablement via un recrutement capillaire
pulmonaire [42]. Toutefois, le remplissage vasculaire doit
être prudent (et probablement modéré) [43] en cas d’effet
postcharge VD significatif, car il faut également craindre
dans cette situation une majoration de l’interaction en paral-
lèle au détriment du VG en cas de septum paradoxal.

La PEP semble mieux tolérée au plan hémodynamique
en cas de dysfonction systolique VG préalable, notamment
en raison d’une meilleure préservation du retour veineux
(la Psm est majorée du fait de la congestion veineuse et de
l’activation du baroréflexe) [44,45] et d’une baisse souvent
significative de postcharge VG pouvant conduire à un main-
tien, voire une augmentation du débit cardiaque dans cette
population spécifique.

Conditions respiratoires

Il est difficile en pratique de prédire dans quelle proportion
une augmentation donnée de pression des voies aériennes
induira un accroissement de pression pleurale, car l’IT du
compartiment alvéolaire vers le compartiment pleural
dépend des compliances respectives du poumon et de la
paroi thoracique. Schématiquement, la transmission est
d’autant plus importante que la Cpulm est préservée et
que la compliance de la paroi thoracique (Cparoi) est
altérée (et vice versa) [46,47]. En effet, si l’on consi-
dère le poumon et la paroi thoracique comme deux élé-
ments en série, l’IT peut être schématisé comme suit :
IT = 1/(1 + Cparoi/Cpulm). Par ailleurs, plus l’IT est impor-
tant, plus grand est l’impact sur les structures soumises à la
pression pleurale et plus faible est l’impact sur les structu-
res soumises à la pression transpulmonaire (et vice versa)
[48]. En d’autres termes, plus cette transmission est élevée,
plus important est l’effet précharge VD, et moindre est
l’effet postcharge VD (et vice versa). D’autres travaux
expérimentaux soulignent plutôt le rôle prépondérant de
l’augmentation du volume pulmonaire dans la transmis-
sion de la pression des voies aériennes à la plèvre et au
péricarde [49,50]. Quelle que soit la théorie adoptée, ce
sont les patients présentant l’altération la plus sévère de la
compliance pulmonaire qui semblent les plus sensibles à
l’effet postcharge VD. Dans ce groupe de patients (notam-
ment ceux avec SDRA), il existe souvent une dysfonc-
tion vasculaire pulmonaire préalable et la baisse du débit
cardiaque induite par la PEP est principalement la consé-
quence de l’effet postcharge VD [42].
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Fig. 3 Déformation ventriculaire droite (A) et ventriculaire gauche (B) secondaires à l’effet postcharge ventriculaire droit. VD : ventri-

cule droit ; VG : ventricule gauche
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D’autres facteurs potentialisent l’effet postcharge VD, au
rang desquels l’hyperinflation dynamique (« auto-PEP »)
notamment liée à l’utilisation de fréquences respiratoires
élevées [51] et à l’hypercapnie, qui est un facteur de vaso-
constriction pulmonaire [52,53].

Conduite diagnostique

La mise en évidence de l’effet hémodynamique de la PEP
passe tout d’abord par une évaluation de la variation de débit
cardiaque. Pour ce faire, les différentes techniques disponi-
bles en réanimation (thermodilution pulmonaire ou transpul-
monaire, ultrasons, analyse du contour de l’onde de pouls…)
sont a priori utilisables. Si l’on observe une baisse du débit
cardiaque lors de l’instauration ou de la majoration de la
PEP, il faut confirmer que celle-ci est bien due à une baisse
du volume d’éjection systolique et ensuite faire la part entre
l’effet précharge VD et l’effet postcharge VD.

La mise en évidence de l’effet précharge VD est difficile
par la seule évaluation des pressions vasculaires, car il n’est
pas aisé en routine clinique d’évaluer la pression transmu-
rale de l’OD, l’estimation de la pression pleurale (via la
mesure de la pression œsophagienne par exemple) étant
techniquement difficile. De plus, la modification de l’éjec-
tion ventriculaire consécutive à la variation de précharge
sera fonction de l’état de « précharge–dépendance » du
patient (Figs. 2A et 2B). Un collapsus inspiratoire de la
VCS intrathoracique [54] (ou une distensibilité inspiratoire
de la VCI abdominale) [18] à l’échographie chez un patient
sous ventilation contrôlée oriente vers un effet précharge
VD. Plus en aval, les variations significatives du volume
d’éjection systolique VG ou d’autres paramètres hémody-
namiques qui lui sont corrélés (pic ou intégrale de l’éjec-
tion aortique, pression pulsée…) au cours du cycle respira-
toire peuvent aussi traduire un effet précharge VD [55],
mais ces paramètres peuvent être également influencés
par l’effet postcharge VD [56,57].

L’effet postcharge VD sera suspecté au cathéter artériel
pulmonaire dans les cas suivants : augmentation de la pres-
sion artérielle pulmonaire (PAP), des résistances vasculaires
pulmonaires, du gradient vasculaire transpulmonaire [diffé-
rence entre la PAP moyenne et la PAPO (pression artérielle
pulmonaire d’occlusion)] ou lorsque la POD excède la PAPO
[42,58,59]. L’effet postcharge VD pourra être confirmé à
l’échocardiographie par l’observation de modifications
conformationnelles du VD (dilatation du VD, voire cœur
pulmonaire) (Fig. 3A) [24] et du VG (perte de sphéricité
avec augmentation de l’index d’excentricité) (Fig. 3B)
[60], ainsi qu’une altération du flux d’éjection pulmonaire
[baisse de l’accélération moyenne, voire aspect de notch
(encoche)] [10].

Stratégies thérapeutiques

La stratégie thérapeutique est basée sur le mécanisme pré-
pondérant responsable de la baisse du volume d’éjection
systolique.

Stratégie hémodynamique

Le remplissage vasculaire est la principale intervention
pour contrecarrer l’effet précharge VD. Dans les études
randomisées contrôlées récentes testant l’intérêt de niveaux
de PEP élevés au cours du SDRA, le recours et les volumes
de remplissage vasculaire ont été plus importants chez les
patients recevant la PEP élevée par rapport à ceux traités
avec une PEP plus basse [2,3].

Stratégie respiratoire

La limitation des niveaux de PEP permet de réduire ses effets
hémodynamiques délétères [23]. Par ailleurs, en sélection-
nant uniquement les patients recruteurs, la PEP pourrait
être mieux tolérée. Le recrutement des unités capillaires
précédemment non perfusées pourrait même contribuer à
diminuer la postcharge VD [61]. Cette hypothèse est aussi
suggérée par un travail retrouvant une corrélation inverse
entre la recrutabilité et l’impact hémodynamique de la PEP
sur la postcharge VD [53]. Une meilleure sélection des
patients devant bénéficier de niveaux élevés de PEP permet-
trait donc d’améliorer la tolérance hémodynamique de la PEP.

La limitation du volume courant, qui est maintenant
largement adoptée en pratique clinique pour la ventilation
au cours du SDRA, est aussi bénéfique au plan hémodyna-
mique car elle est associée à une baisse de la pression pleu-
rale et de la pression transpulmonaire. Il faut également
empêcher l’hyperinflation dynamique induite par des
fréquences respiratoires trop élevées, car potentiellement
génératrice de PEP intrinsèque [51]. La correction des autres
facteurs augmentant la postcharge VD est également indis-
pensable : dans ce cadre, la réduction de l’espace mort ins-
trumental aide à contrôler l’hypercapnie [62]. Enfin, l’utili-
sation d’alternatives à la PEP pour recruter le poumon ou
limiter son dérecrutement (décubitus ventral par exemple)
est aussi une bonne option pour limiter les effets hémodyna-
miques de la PEP [63].

Conclusion

Les effets hémodynamiques de la PEP sont complexes
et peuvent induire une altération du volume d’éjection
systolique. La prépondérance de l’effet précharge VD ou
postcharge VD dépend des conditions hémodynamiques et
respiratoires du patient. Le remplissage vasculaire permet
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dans la plupart des cas de corriger l’effet précharge VD.
L’effet postcharge VD est quant à lui plus complexe à corri-
ger. Il impose d’adapter la stratégie respiratoire pour réduire
l’impédance à l’éjection VD afin d’éviter la pérennisation
de la dysfonction vasculaire pulmonaire.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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