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Cathétérisme et hémodynamique invasive

Werner Forssmann, Berlin 1929

1er enregistrement de l’onde de pression 
de l’OD

« self » cathétérisa?on > avant-bras G
(contre l’avis de ses chefs)

Prix Nobel de médecine en 1956 



Cathétérisme et hémodynamique invasive

Dr Swan and Dr Ganz

Pulmonary artery catheter, 1970
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Adoption rapide et étendue

Gore J et al, Chest 1987



THE ESCAPE Trial: un coup d’arret à l’HD invasive dans l’IC

Essai randomisé-contrôlé, 433 pat. HFrEF décompensés/ hospitalisés
• Décongestion basée sur la clinique
• Décongestion basée sur HD invasive (PAPO <15 et POD <8 mmHg)survival was dominated by survival and

was neutral.

COMMENT
The ESCAPE trial selected a popula-
tion more severely compromised than
any other NHLBI-sponsored trial of
medical therapy in patients with heart
failure. The addition of PAC monitor-
ing to clinical assessment had no over-
all effect on the primary end point.
Although there were more adverse
events in-hospital associated with the
PAC, there was no excess early mor-
tality. There was a consistent trend for
greater functional improvement after
therapy guided by the PAC.

Neutral Impact of PAC
on Primary End Point
The absence of benefit for the PAC on
the primary end point could have re-
sulted from multiple factors listed be-
low, as anticipated in the original de-
sign.18

Safety
Previous retrospective studies raised the
possibility that the catheter itself was
associated with sufficient adverse events
to influence major outcomes.16,24,25 The
PAC, as used by the investigating sites
in ESCAPE, appeared overall to be safe.
The results suggest that retrospective
reports of excess mortality with PACs

were confounded by the severity of
clinical status leading to the decision
to use PACs. This is supported by the
more severe clinical compromise in
PAC registry patients in this study
(Table 1). In ESCAPE there were only
9 (4.2%) direct procedural complica-
tions, which may reflect both experi-
enced sites and specific education prior
to site enrollment.

Impact of Therapy
to Reduce Filling Pressures
In the PAC group, therapy tailored to
approach a PCWP of 15 mm Hg and a
right atrial pressure of 8 mm Hg re-
duced these pressures effectively.
Marked clinical resolution of the signs
and symptoms of congestion occurred
in both groups (Table 3), providing a
benchmark for the effectiveness of
therapy during hospitalization for heart
failure. The accuracy of skilled inves-
tigators in clinical assessment of fill-
ing pressures may have been adequate
to identify and monitor the clinical in-
terventions required without precise he-
modynamic confirmation.

The prognostic importance of achiev-
ing low PCWP at discharge has been
previously described.26-28 The relation
between filling pressures and mortal-
ity likely reflects multiple interactions
with disease progression.29-31 As in prior
experiences, it is not possible to deter-

mine whether achievement of lower fill-
ing pressures actually caused better out-
comes or merely identified patients with
more favorable outcomes regardless of
therapy.

Choice of Therapies
Benefit derived from the PAC might
have been offset if knowing hemody-
namic information triggered excess use
of medications with deleterious conse-
quences. Such differences appeared to

Figure 2. Cumulative Primary End Point
(Days Alive and Out of Hospital)
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PAC + Clinical Assessment (n = 206)
Clinical Assessment Only (n = 207)

Cumulative proportion of patients contributing each
possible numeric outcome for the number of days nei-
ther dead nor hospitalized during the 180 possible days
of follow-up. Patients at the far left side of the curve
represent early deaths, while those counted as 180 days
survived for 6 months without rehospitalization. The
curves for the treatment groups, pulmonary artery cath-
eter (PAC) plus clinical assessment and clinical assess-
ment only are superimposed.

Table 3. Impact of Interventions on Discharge Status*
PAC Group

(n = 215)
Clinical Assessment Group

(n = 218)

Baseline Discharge
Mean

Change Baseline Discharge
Mean

Change
Weight, kg 85.7 (21.8) 80.8 (20.3) −4.0 (5.4)† 85.6 (20.3) 82.2 (20.4) −3.4 (4.2)†
Systolic blood pressure, mm Hg 106 (17) 102 (15) −4 (17)† 106 (15) 102 (15) −4 (17)†
Estimated jugular venous pressure, mm Hg 12.1‡ 6.7‡ 45%† 12.5‡ 7.3‡ 42%†
Edema§ 134 (67) 41 (20) −93 (46)† 139 (68) 42 (21) −97 (48)†
Creatinine, mg/dL ! 1.5 (0.6) 1.5 (0.6) 0.0 (0.4) 1.5 (0.6) 1.6 (0.9) 0.1 (0.8)†
Urea nitrogen, mg/dL 34 (21) 37 (21) 2 (18) 36 (24) 39 (23) 4 (21)†
Sodium, mEq/L 136.5 (4.4) 135.2 (3.9) −1.3 (3.9)† 136.7 (4.4) 135.4 (4.6) −1.4 (4.4)†
Symptom score (global) 43 (22) 68 (20) 25 (25)† 41 (21) 65 (20) 24 (24)†
Orthopnea (0-4 scale) 3.3 (1.1) 1.9 (1.0) −1.4 (1.2)† 3.4 (1.0) 2.1 (1.1) −1.2 (1.2)†
Abbreviation: PAC, pulmonary artery catheter.
SI conversion factors: To convert creatinine to µmol/L, multiply by 88.4; urea nitrogen to mmol/L, multiply by 0.357.
*Data are expressed as mean (SD) unless otherwise indicated.
†Significant (P!.05) change from baseline to discharge.
‡Indicates estimated geometric means assuming a grouped log normal distribution, all geometric SDs were 1.4.
§Edema refers to the number of patients with edema; change indicates the fraction improving from baseline to discharge.
!Significant (P!.05) change between treatments.
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result from PAC use following sur-
gery.32 Differences in use of intrave-
nous vasoactive agents did occur in the
ESCAPE study and may have affected
mortality,33 but there was no benefit of
PAC use on the primary end point, even
for patients who received neither in-
travenous inotropic nor vasodilator
therapy (Table 5). The possibility re-
mains that a potential benefit of hemo-
dynamic information was obscured by
variability in how therapies were ad-
justed in response.

Comparison With Previous Results
in Advanced Heart Failure
There have been no previous random-
ized trials of therapy tailored during
continuous hemodynamic monitor-
ing in heart failure. Use of an indwell-
ing PAC to adjust therapy in advanced
heart failure was first described by
Kovick et al34 and subsequently by Pier-
pont35 for vasodilator therapy in de-
compensated heart failure with high
systemic vascular resistance. It be-
came common to assess reversibility of
secondary pulmonary hypertension
during transplant evaluation, for which
reduction of LV filling pressures is cru-
cial. The approach of tailoring therapy
to reduce filling pressures was then ex-
tended to improve clinical status for pa-
tients awaiting or ineligible for trans-
plantation.36 This approach, combined
with intensive outpatient heart failure
management, was associated with re-
duced hospitalizations, decreased clini-
cal congestion, and improved exercise
capacity.14,37,38 Similar experiences else-
where demonstrated recognition of
clinically unappreciated volume over-
load and improved exercise capacity
when therapy was adjusted using PAC
information.39

The advanced heart failure popula-
tion and therapies have evolved since
these experiences. Decompensation was
previously accompanied by severe va-
soconstriction, such that aggressive va-
sodilation in addition to diuresis was re-
quired to reduce filling pressures.15,40

Patients now have longer duration of
heart failure and ACE inhibitor use prior
to advanced symptoms, and many have

Table 4. Primary Outcomes: Mortality and Hospitalizations

Measure
PAC

Group

Clinical
Assessment

Group
End Point Estimate

(95% CI)* !2
P

Value
Days alive out of hospital, mean

LVADs/transplants coded
dead

133 135 Hazard ratio,
1.00 (0.82-1.21)

0.00 .99

LVADs/transplants coded
well

141 143 Hazard ratio,
0.99 (0.82-1.21)

0.00 .95

Mortality (dead at 180 d), No. 43 38 Odds ratio,
1.26 (0.78-2.03)

0.86 .35

Total days initial hospitalization,
mean

8.7 8.3 Hazard ratio,
1.04 (0.86-1.27)

0.18 .67

PAC-related deaths, No. 0 0 NA NA NA
Early deaths (in-hospital

plus 30 d), No.
10 11 Odds ratio,

0.97 (0.38-2.22)
0.04 .97

Abbreviations: CI, confidence interval; LVAD, left ventricular assist device; NA, not applicable; PAC, pulmonary artery
catheter.

*Values less than 1 favor PAC.

Table 5. Primary End Point Results by Inotrope and Vasodilator Use After
Randomization

Group

Event Rates, %*
Primary

End Point
Hazard Ratio

(95% CI)
P

Value
PAC

Group

Clinical
Assessment

Group
Inotrope (n = 180) 72 73 0.93 (0.69-1.27) .66
No inotrope (n = 253) 62 60 1.00 (0.78-1.29) .97
Vasodilator without inotrope (n = 75) 66 57 0.99 (0.60-1.64) .98
Neither inotrope or vasodilator (n = 178) 59 61 0.93 (0.68-1.27) .63
Abbreviation: CI, confidence interval.
*Event rates are compared between PAC group and clinical assessment group for the 4 drug treatment groups. Event

rates for the 4 groups by drug treatment are not compared, as the inotrope and vasodilator therapies were not se-
lected by randomization.

Figure 3. Impact of Intervention on Primary End Point Across Demographic Subgroups

Favors
PAC + Clinical

Assessment

Favors
Clinical
Assessment Only

Patients,
No.

2.01.00.5

Hazard Ratio
(95% Confidence Interval)

Age, y
<65 292
≥65 121

Overall 413

Cardiac Index, L/min/m2∗
≤2.2 304
>2.2 106

Site Enrollment
High 214
Low 199

White 249
Nonwhite 164

Race

Male 305
Female 108

Sex

The hazard ratio for the primary end point of days neither dead nor hospitalized is provided for subgroups
based on prerandomization characteristics. A clinical estimate of whether the cardiac index was above or be-
low 2.2 L/min/m2 was part of the information required from the investigator prior to randomization. The cen-
ters were divided into the high and low enrolling sites based on the number of patients randomized. Complete
data on mortality and rehospitalization were available for 413 patients who were used for analysis of the pri-
mary end point.
*Three patients did not have a clinical estimate of cardiac index recorded at the time of randomization.
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Implications pronostiques des valeurs dérivées par le PAC

Valeur pronostique de la pression pulmonaire / PCWP HFrEF et HFpEF

Intérêt pronostic des éléments traduisant la congestion

Plus faible intérêt pronostic du debit cardiaque  

Bursi F C et  al. JACC 2012
Lam C et al, JACC 2009
Cooper LB et al., J Card Fail 2016



Les années 2010-2020: regain d’intérêt
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19Registre US des décompensations cardiaques (>8’500’000) et chocs cardiogènes 

(>915’000)
è Utilisation PAC : 1% (HF) et 8,7% (CS), stable,
è Patients PAC très différents (plus jeune, moins de co-morbidités) MAIS HF/CS

+ sévère (↗ FA, insuffisance hépatique/ rénale/ respiratoire ET MCS)   



Scénarios cliniques d’intérêt pour HD invasive : IC à FE réduite 

Phase initiale 
• Diagnostic?  Clinique, BNP, écho          

Ø critère hémodynamique
• Traitement?  Donné pour ↘ Sympt + ↗ pronostic                 

Ø objectif hémodynamique

Phase de décompensation
• Diagnostic ?  Clinique «wet/ dry» et «warm/ cold»

-> Loin d’être toujours clair 
-> Intérêt ++ HD invasive: critères diag congestion/

débit/ adaptation du débit aux besoins métaboliq.
-> Orientation du tt

• Choc cardiogène ?  
->  de + en + d’intérêt pour HD invasive

Phase d’IC avancée
• Indispensable avant transplantation 

ou implantation de LVAD. 



Scénarios cliniques d’intérêt pour HD invasive : IC à FE préservée 

Phase initiale 
• Diagnostic?  Toujours peu clair (au moins 2 

algorithmes) clinique, écho +/- BNP
o Très mauvais rendement 
o Définition hémodynamique de HFpEF

o Repos
o Effort 



Scénarios cliniques d’intérêt pour HD invasive : IC à FE réduite 

A. Volémie peu claire / perfusion peu claire
Patient «wet and warm» à l’admission, bonne réponse initiale au furosemide ► installation d’une résistance
au furosémide ► escalade furosémide ►↘ TA (<90 mmHg) ► ↗ urée/  créat + Persistance OMI, lactate 1,8



Scénarios cliniques d’intérêt pour HD invasive : IC à FE réduite 

A. Volémie peu claire / perfusion peu claire
Patient «wet and warm» à l’admission, bonne réponse initiale au furosemide ► installation d’une résistance
au furosémide ► escalade furosémide ►↘ TA (<90 mmHg) ► ↗ urée/  créat + Persistance OMI, lactate 1,8

Scénario 1: Volémie inefficace (over-diuresis) : diurèse > «plasma refill rate» 

DC: souvent abaissé
PAWP : peu élevée /normale ou élevée
POD : franchement abaissée ou normale

↓
Stop diurétique transitoirement
Remplissage transitoire éventuel  



Scénarios cliniques d’intérêt pour HD invasive : IC à FE réduite 

A. Volémie peu claire / perfusion peu claire
Patient «wet and warm» à l’admission, bonne réponse initiale au furosemide ► installation d’une résistance
au furosémide ► escalade furosémide ►↘ TA (<90 mmHg) ► ↗ urée/  créat + Persistance OMI, lactate 1,8

Scénario 2: Evolution défavorable vers le choc cardiogène  
DC: abaissé ++ / SvO2 abaissée ++
PAWP : élevée/ très élevée
POD : élevée/ très élevée

↓
Maintien des diurétiques
Vasopresseurs / inotropes

Vasodilatateurs si TA préservée   



Scénarios cliniques d’intérêt pour HD invasive : IC à FE réduite 

A. Volémie peu claire / perfusion peu claire
Patient «wet and warm» à l’admission, bonne réponse initiale au furosemide ► installation d’une résistance
au furosémide ► escalade furosémide ►↘ TA (<90 mmHg) ► ↗ urée/  créat + Persistance OMI, lactate 1,8

Scénario 3: Syndrome cardiorénal sans bas débit avce congestion persitante

DC: normal / lég abaissé
PAWP : élevée/ très élevée
POD : élevée/ très élevée

↓
Maintien des diurétiques de l’anse

Ajout thiazique / ultrafiltration 



IC à FE réduite en phase avancée: avant transplantation cardiaque  

↗ PVR ou TPG 
è défaillance aigue du VD du greffon
è Mortalité ++ 

476 HTx, Columbia University

Endpoint = mortalité 30 j

Con\nuum PVR  ̴ mortalité, pas de cut-off magique 

Importance du b (sildenafil, LVAD)

Periode 1994 – 2001                           Période 2004-2016

Chen J et al, J Thorac Cardiovasc Surg 1997
Rosenpud, JHLT 2002                                               Kirklin, JHLT 2017
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IC à FE réduite en phase avancée: avant implantation de LVAD  

No pair-wise comparisons at p < 0.05.

Défaillance droite complique   2̴0% des LVAD

Associée à mortalité, hémorragie, MOF….

-> Prédic\on nécessaire avant implanta\on 

PAPi : pulmonary artery pulsablity index

(sPAP-dPAP) / RAP

Indice permecant de quanbfier la précharge nécessaire 
au VD pour générer de la pression 

→ indice de la contracblité inverse

Cut-off à 1,85

NPV 95%

PPV 85%
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IC à FE préservée: un diagnostic difficile…

0-1 points: faible probabilité diagnos\que
6-9 points: forte probabilité diagnos\que
2-5 points: probabilité intermédiaire 

45-55% de patients avec une probabilité diagnostique intermédiaire 

H2FPEF (Mayo Clinic)                                                          HFA-PEFF (consensus experts HFA de l’ESC)
Co-morbidités + paramètres echo pondérés                  Approche par paliers (prob pré-test -> BNP/ echo: score -> evt stress test                                                                           
Validé par HD invasive                                                        Dérivé d’un consensus d’experts 



IC à FE préservée: un diagnostic difficile…

Mayo clinic: 581 pa`ents inves`gués pour dyspnée d’origine indéterminée -> KT 
de repos et d’effort
è 420 (72%): diagnos`c HFpEF posé au KT: PAPO repos/ effort  >15/ 25 mmHg
è 37% des HFpEF ont un NTproBNP normal (<125 ng/L) : peu sensible 

Peu sensible                            Peu sensible                            Peu sensible
Peu spécifique                        Plus spécifique                        Plus spécifique 
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IC à FE préservée: physiologie et sensibilité des tests

Une sensibilité des tests non invasifs qui dépend du stade de la maladie 

VG rigide !!
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Evaluation alternative au KT d’effort: l’echo d’effort.

Obokata M, et al. Role of diastolic stress tes5ng in the evalua5on of HFpEF. Circula5on 2017: 135; 825.838. 

Evaluation du E/e’ et TR velocity à l’effort

Bonne corrélation avec PCWP

E/e’:
- Obtenu dans 80% des cas uniquement.
- Sensibilité imparfaite: zone grise entre 10-15
- Diagnostic en 3 strates avec une zone de 

probabilité intermédiaire 
Gradient d’IT 
- Obtenu dans seulement 49% des cas
- Sensibilité très faible  

MAIS…



Pourquoi le cathétérisme d’effort?

Obokata M, et al. Role of diastolic stress testing in the evaluation of HFpEF. Circulation 2017: 135; 825.838. 

Cut-off PCWP exercise > 15 mmHg

Borlaug BA, Nishimura A, et al. Exercise Hemodynamics Enhance Diagnosis of Early HFpEF. Circ Heart Fail. 2010;3:588-595

Meilleure sensibilité et spécificité!

…. Mais + invasif !! 



Indication à une hémodynamique invasive de repos +/- effort 

Wattanachayakul P et al, ESC HF 2025



Hémodynamique invasive de repos +/- effort: Comment procéder ? 

Mme D, 82 ans

HTA de longue date (lisinopril 10 mg), dyslipidémie traitée (atorvastatine 40 mg)

Maladie coronaire: NSTEMI > 15 ans (IVA moyenne), Resténose intra-stent > 7 ans

Dyspnée progressive en stade 2-3 (1 étage d’escaliers)

Status : sp, pas de congestion

ECG : RS 60 bpm, BBG axe G

NTproBNP: 565 (intermédiaire à 82 ans, eGFR à 50 ml/min/1,73m2)
Echo:  petit VG, remodellage concentrique sans hypertrophie, FE 52%

LAVI 34 ml/m2, A>E, E/e’ = 13

Probabilité HFpEF intermédiaire 



KT de repos 

Posihon couchée à plat
Inserhon de KT de SG par la jugulaire (la pahente devra ensuite pédaler !!)
Mesures moyennées insp-exp (swing > 5 mmHg) 

PAP : 29/12-18 mmHg PAPO 11 mmhg (A=16 et V=17 mmHg) 

OD : 1 mmHg DC 4.64 L/min 
indexé à 2.8 L/min/m2

RVP : 1.5 WU



KT effort



HD de repos sur vélo assise: diminution des pressions 

PAP : 24/13-17 mmHg PAPO 11 mmhg
POD 1 mmhg

DC 4.85 L/min

RVP : 1.5 WU



Pression pulmonaire / POD / DC  à l’effort 



PAWP à l’effort  



Interprétation du cathétérisme à l’effort : la normalité

Sujet sain 

Méta-analyse 1187 sujets sains 
EFFORT EN POSITION COUCHEE
Trait plein : PAPm
Trait pointillé: PAPO
Vert: < 24y, orange: 24-50y, bleu: 51-69y, jaune: >70y

Physiologie de l’effort :

- Augmentation du DC à l’effort:
- Par ↑ FC
- Par ↑ vol éjection :

- ↑ FE (↑ contractilité, ↓↓↓ RVS)
- ↑ précharge : recrutement de volume veineux 

> MI et viscères abdo -> remplissage / volume 
VG: mécanisme Frank-Starling

- Myocarde normal compliant : 
- Peu d’↑ pressions de remplissage (faible ↑ PAPO)
- Diminution de compliance avec l’âge

- PAPO normale n’excède pas 23 mmHg

- PAPO > 25 mmHg à l’effort = anormale



Interprétation du cathétérisme à l’effort : validité de la PAPO
> 25 mmHg pour définir HFpEF

Consensus HFA: PAPO >25 mmHg = définihon HFpEF

764 pahents avec dyspnée d’effort et FEVG >50% -> HD invasive d’effort -> FUP moy 2,7 y

Events : Mortalité et hospitalisahon pour IC

Pieske B et al., Eur H J 2019; Borlaug B et al, Circ H Fail 2010; Omote K, Eur J HF 2023



Interprétation du cathétérisme à l’effort : limitation de PAPO seuil

• Aucune considération pour le niveau d’effort / le niveau de debit cardiaque auquel ce 
seuil est atteint
(à 25 W ou 5 L/min plus grave qu’à 100 W ou 10 L/min ?)

• Case reports de sujets normaux et très entrainés capables d’augmenter la PAPO à plus 
d e25 mmHg (pour des débits très élevés) 

• Quid dela normalité au grand âge ( > 80 ans) ?

• Quid du patient avce HFpEf qui n’arrive pas à tolérer 25 mmHg et s’arrête avant ?

• Quid de la position à l’effort ?



Interprétation du cathétérisme à l’effort : limitation de PAPO seuil
importance de la position à l’effort

Posi%on couchée Position assise (upright)
Plus pratique, plus rapide, pas de transfert du patient  Mobilisation du patient avec un KT ds le cou

Position du zéro mieux validée Position du zero par rapport à l’OD plus aléatoire

Jambes plus hautes que le cœur: > 30°
NON physiologique

Position adoptée dans pratiquement tous les types 
d’effort, plus physiologique

Augmentation non physiologique du retour veineux
-> Risque de SUR-diagnostic de HFpEF

Augmentation plus phyiologique du retour veineux
-> Effort ds les conditions de vie/ symptomes du patient

Cut-off diagnostic 25 mmHg Cut-off diag. >21 mmHg (expert opinion)



Interprétation du cathétérisme à l’effort: relation debit - PAPO 

HFpEF : slope 3,4 mmHg/L/min

Normaux: slope 1,2 mmhg/l/min

Seuil PAWP /CO slope > 2 mmHg/L/min = HFpEF

VPP et VPN proches de 100%

Eisman et al, Circ HF 2018

Comparaison de 33 sujets normaux et 32 sujets avec HFpEF établie (PAPO > 15 mmHg au repos)

Evaluabon du debit cardiaque par Fick direct (Gold standard) 

Considérabon de l’intégralité de l’effort (et non pas un seul point)



Interprétation du cathétérisme à l’effort: relation debit - PAPO 

Eisman et al, Circ HF 2018

Evaluation de 110 patients avec dyspnée d’origine indéterminée; KT de repos avce PAPO normale
KT d’effort et catégorisation par pente de la relation pression – débit > ou < 2mmhg/l/min



Relation pression-débit chez Mme D
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Merci pour votre attention  


