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IMPACT EN PATHOLOGIE RESPIRATOIRE

IMPACT EN PATHOLOGIE CARDIAQUE

PRECHARGE DEPENDANCE 



I: INTRODUCTION

Fessler HE, Eur Respir J 1997



II: DETERMIMANTS PRE et POST CHARGE GAUCHE
En ventilation spontanée :  Précharge VG 

Brinker JA, Circulation 1980
Taylor RR, Am J Physiol 1967 
Précis d’anesthésie cardiaque, Chassot 2010



En ventilation mécanique :  précharge



POST CHARGE VG

Buda AJ, New engl J med, 1979 





En résumé: cœur gauche
La pression intra thoracique positive

 Améliore sa précharge sauf si patient hypovolémique

 Diminue sa contrainte pariétale et donc sa consommation 
en oxygène

 Diminue relativement sa post charge

Résultante globale:
Dépend de l’état cardiaque sous jacent

 Cœur normo contractile ou VD défaillant:

Baisse de l’éjection du VG

 VG défaillant:

Augmentation du VES du VG et de son éjection



III: Effet de la ventilation sur le cœur droit

Retour veineux et précharge VD

Guyton et al, Am J Physiol 1957



En ventilation mécanique:↓Precharge VD



Le retour veineux, physiologie et implications cliniques, B. Cholley SFAR 2006



En ventilation mécanique:↑Post charge VD

Hakim TS, J Appl Physiol 1983
Fletcher EC, Am J Respire Crit Care Med 1999



Zones de West

West J-B. La physiologie respiratoire



Jardin F, ICM 2006



Chest, 1985



N= 19 patients 
Groupe 1: CT > 45 ml/cmH2o
Groupe 2: entre 30 et 45 
ml/cmH2O
Groupe 3: < 30 ml/cmH20



En résumé: cœur droit
La pression intra thoracique positive : 

 Réduit sa précharge par: 

. Augmentation POD

. Baisse du retour veineux

 Augmente sa post charge par: 

. Augmentation des résistances vasculaires pulmonaires

. Passage en zone de West 1 et 2

 Résultante: 

. Baisse éjection du VD et du débit cardiaque

. Au maximum, dilatation VD et cœur pulmonaire aigu



IV: PRÉCHARGE DEPENDANCE





Indices dynamiques de précharge dépendance

A. Mebazaa, congres SFAR 2014



L’amplitude de la variabilité respiratoire du 
volume d’éjection VG et ses dérivés:

 Variations de la pression artérielle systolique et pulsée

 Echographie cardiaque doppler : ITV sous aortique

 Doppler œsophagien : vélocité sanguine aortique

 Indice de collapsibilité respiratoire VCS

 Indice de distension VCI

 SVV pulse contour

 Variation respiratoire du signal de pléthysmographie

Colquhoun DA, Best Pract Res Clin Anaesthesiol 2014
Guinot PJ, Br J Anaesth 2013
Feissel M, Crit Care 2013
Bodson L, Crit Care 2012







Hypovolémie ou VD défaillant











Limites de ces indices :
Patients ventilés en VC adaptés au ventilateur

Thorax et péricarde fermés

VT > 7 ml/kg

Compliance pulmonaire correcte

Rythme sinusal

Absence de défaillance VD

Cœur pulmonaire aigu

Hypertension abdominale
Monnet X et al Intensive Care Med 2008
De Backer et al Intensive Care Med 2005
Vieilard-Baron et al, AJRCCM 2003
Mahjoub et al, Crit care Med 2009
Teboul et al, Crit Care Med 2012



V : Application à la pathologie 
respiratoire

1 : Décompensation BPCO et AAG En VS

- Hyperinflation pulmonaire dynamique ( auto – PEEP )

- Négativation excessive pression intra thoracique 

- Augmentation pression abdominale

 Augmentation précharge VD

- Augmentation CRF et des Résistances vasculaires pulmonaires

- Augmentation proportion zones 1 et 2 de West

- Vasoconstriction hypoxique HTAP

 Augmentation post charge VD





Sur le VG : 

- ↓Compliance (inter dépendance bi ventriculaire)

- ↓Contractilité ( inadéquation apports et besoins en 
O2)

- ↑post charge VG 

 tachycardie, pouls paradoxal, hypotension à 
l’inspiration, OAP





Conséquences pratiques:
Collapsus de re-ventilation : en ventilation mécanique

L’ hypovolémie , 
l’altération du Baro 
reflexe

.       .         .      . Correction de l’hypoxie, 
l’hypercapnie, zone West 2

Martin C, physiologie Humaine Appliquée



Conséquences thérapeutiques

Expansion volumique si hypovolémie ± noradrénaline

Substances moins vasodilatatrices ou doses adéquates

Réglages ventilateur : 

- Faible VT 

- Temps expiratoire long 

- PEEP initialement faible



SDRA :

CPA par ↑post charge VD par :

- HTAP ( hypoxie, hypercapnie permissive, médiateurs 
constricteurs, fibrose, VILI, micro-thrombis)

- Baisse de la CRF ( baby Lung )

- L’effet de la PEP variable  

- Mauvais réglage du ventilateur





Vieillard Baron et al; JAP 1999 



Jardin et al, ICM 2007



Jardin et al, ICM 2007



Conséquences thérapeutiques:
Si SDRA + CPA = régler les paramètres du respirateur 
en fonction du VD : 

- P° plateau < 25 mmHg

- PaCo2 < 55 mmHg

- Titrer la PEEP

- Mise en DV , sous NO

- Assurer une pression de perfusion VD optimale

- Monitorer par échocardiographie 
Vieillard- Baron et al, Intensive Care Med 2001
Terragni P et al, Am J Respir Crit Care Med 2007
Jardin F et al, intensive Care Med 2007



VI: APPLICATION A LA 
PATHOLOGIE CARDIAQUE

IVG jusqu’au choc cardiogénique : effets bénéfiques de la 
VM

- ↓préchage VD  ↓P° Hydrostatique  ↓formation de 
l’œdème pulmonaire sans ↓du débit cardiaque (cœur post 
charge dépendant) 

- ↑Contractilité par meilleure oxygénation coronaire: effet 
« anti – ischémique »

- ↓post charge VG +++

 Effet donc néfaste sur un cœur saint mais bénéfique sur un 
cœur défaillant Jardin F et al, Chest 1987 et Circulation 1982

Adamopoulos C et al, Intensive Care Med 2005
Pinsky M et al, J Appl Physiol 1983
Deenault AY, J Appl Physiol 2001









Dysfonction VG lors du sevrage de la VM

Inspiration en VS sur pièce en T

Martin C, physiologie Humaine Appliquée



Conclusion:
Comprendre la physiologie de ces interactions:

La clinique 

Les mécanismes sous jacents

Les modifications induites par la VM lors de:

Son introduction

Et de son sevrage

L’impact suivant les pathologies et le mode ventilatoire

La PEC thérapeutique qui en découle

Le rationnel des indices dynamiques de précharge dépendance

MERCI .


