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QUADRO I — Indicações para monitorização hemodinâmica.

Pacientes clínicos
Infarto do miocárdio complicado
Choque Cardiogênico
Tamponamento Cardíaco
Edema Pulonar Cardiogênico
Insuficiência Cardíaca Refratária
Pericardite Constrictiva
Miocardiopatia Dilatada
Choque de Outras Etiologias
Sépsis
Síndrome de Angústia Respiratória do Adulto
Grandes Queimados
Embolia Pulmonar Maciça

Pacientes cirúrgicos
Trocas Valvares (Múltiplos, Idosos)
Ressecção de Aneurisma Ventricular
Cirurgia Cardíaca + Doença Pulmonar Severa
Cirurgia Cardíaca + Disfunsão Ventricular Esquerda
Dissecção de Aorta
Grande Cirurgia Abdominal
Cirurgia Ortopédica Prolongada (idosos)
Politraumatizado
Ressecção Prostática
Monitorizaçãáo Peri-operatória em cardiopata grave

*Adaptado de Swan20 e Kaplan21
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Há vinte anos, Swan e col1 apresentaram tra-
balho pioneiro sobre cateterização da artéria pulmo-
nar (CAP) para a obtenção de medidas
hemodinâmicas.

Pouco tempo depois, Forrester e col2 desenvol-
veram um cateter que possibilitou a determinação do
débito cardíaco (DC) por termodiluição e, finalmen-
te, Mantle e col3 construíram um cateter capaz de
proporcionar eletrograma atrial, medidas
hemodinâmicas e estimulação elétrica atrial.

Atualmente, o método é largamente usado na
abordagem do paciente gravemente enfermo3-10, mui-
to embora autores ainda questionem sua utilizaçao11,12

Indicações

As indicações para a monitorização
hemodinâmica são bastante abrangentes (quadro I).

Infarto agudo do miocárdio—Em aproxima-
damente 80% dos pacientes com infarto agudo do
miocárdio (IAM), há boa correlação entre avaliação
clinica e achados hemodinamicos13,14 Todavia, com
evidências precoces de falência circulatória ou de
arritmias graves, a avaliação hemodinâmica está
bem indicada4,15.

Gore e col15 avaliaram o uso da CAP em 3.263
pacientes com IAM nos anos de 1975,1978,1981 e
1984 Resultou mais freqüente (96%) nos pacientes
com insuficiência cardíaca, hipotensão arterial ou
choque cardiogênico. A mortalidade hospitalar foi
significativamente maior nos pacientes com insufici-
ência cardíaca e hipotensão arterial manejados com
monitorização hemodinâmica do que nos tratados
sem o emprego da CAP. Os casos de choque
cardiogênico tiveram mortalidade semelhante, inde-
pendente do uso ou não da CAP. Concluiu-se que os
pacientes que se utilizavam do cateter de Swan-Ganz

tiveram maior tempo de hospitalização e que não
houve melhora do prognóstico tanto a curto como a
longo prazo, fato que precisaria ser confirmado por
outros estudos.

Pierri e col17 estudaram 80 pacientes com IAM
e constataram que nas primeiras 36 horas, aqueles
com mais de 60 anos, encontram-se com maior fre-
qüência no grupo III da classificação de Forrester e
col14. Como o diagnóstico por meio clínicos pode ser
difícil de ser estabelecido, entendem que a
monitorização hemodinâmica está justificada em ido-
sos (maiores de 60 anos) com IAM que mostrem ins-
tabilidade cardiovascular.

Outras indicações no IAM incluem o uso de
drogas vasoativas e a não resposta à terapia basea-
da em avaliação não invasiva14.

Choque cardiogênico—No choque
cardiogênico (CC) a monitorização hemodinâmica
acrescenta valiosos subsídios na avaliação dos pacien-
tes bem como na orientação das intervenções terapêu-
ticas18.

Forma peculiar de CC é a que ocorre no IAM
de ventrículo direito (VD). Os achados
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hemodinâmicos variarn, mas freqüentemente ocorre
elevação da pressão no átrio direito (AD) em com-
paração com a pressão capilar pulmonar (PCP), au-
mento da pressão diastólica ventricular direita
(PDVD) e diminuição da pressão na artéria pulmo-
nar (PAP) e do débito cardíaco (DC)19.

De acordo com Forrester e col14, a hipoperfusão
tecidual inicia-se com índice cardíaco (IC) igual ou
inferior a 2,2 1/min/m2 e o CC com 1,8 1/min/m2.

Outras indicações em Cardiologia—A
CAP está indicada no tamponamento cardíaco
(equalização das pressões), no edema pulmonar
cardiogênico (elevação da PCP), em casos de com-
prometimento cardíaco crônico (escolha da terapia e
avaliação de sua eficácia) e quando do emprego de
balão intra aórtico20.

Indicações em pacientes gravemente en-
fermos—Os casos de choque de outras etiologias
(séptico, hipovolêmico, do trauma), a síndrome da an-
gústia respiratória do adulto (SARA), sépsis, grandes
queimados e embolia pulmonar maciça4,6,9,25, neces-
sitam abordagem global de hemodinâmica e do trans-
porte de oxigênio (TO

2
).

Cirúrgia cardíaca—Os pacientes com indica-
ção para revascularização miocárdica (RM) e que
apresentam fração de ejeção menor que 0,40, pres-
são capilar pulmonar (PCP) maior que 18 mmHg
anormalidade importante da contração ventricular es-
querda, IAM recente ou complicação mecânica,
como ruptura do septo interventricular ou insuficiên-
cia mitral aguda, são considerados candidatos for-
mais para monitorização hemodinamica21.

Todavia, recentemente Tuman e col12 avaliaram
prospectivamente 1.094 pacientes consecutivos, sub-
metidos a RM e tratados no pós-operatório com ob-
servação da pressão venosa central (PVC) (557) ou
com CAP eletiva (538). Não houve diferença entre
os dois grupos com relação à classe funcional, lesão
de tronco da coronária esquerda, uso de
revascularização com artéria mamária, disfunção
ventricular esquerda, angina instável, IAM recente,
arritmias graves no pré-operatório, medicamentos de
ação cardiovascular, disfunção renal, número de va-
sos revascularizados, tempo de clampeamento
aórtico ou idade. Trinta e nove (7%) dos pacientes
inicialmente manejados com PVC desenvolveram
necessidade de CAP, por instabilidade
hemodinâmica. Não se observou diferença significa-
tiva na mortalidade global, na necessidade de contra-
pulsação, IAM pós-operatório, morbidade pulmonar,
disfunção renal ou eventos neurológicos entre os pa-
cientes manejados com PVC e CAP ou entre os

pacientes com CAP eletiva ou que tiveram indicação
subsequente. Segundo os autores, a CAP não teria
relevância maior no resultado dos pacientes subme-
tidos à RM, mesmo no grupo considerado de alto ris-
co.

Outras indicações em cirurgia cardíaca com-
preendem trocas valvares múltiplas, hipertensão ar-
terial pulmonar (HAP) severa, lesões combinadas
(doença coronariana mais valvopatia) e lesões com-
plexas (estenose subaórtica hipertrófica)21.

Cirurgia geral—Toda grande cirurgia, princi-
palmente em paciente idoso ou com cardiopatia gra-
ve, onde no pós-operatório haverá necessidade de se
manipular grandes quantidades de fluídos ou que
haja comprometimento de outros sistemas vitais (do-
ença pulmonar obstrutiva crônica severa, por exem-
plo), decisões e respostas terapêuticas podem ser
melhor avaliadas a partir das informações obtidas
pela CAP4,8,  25.

Técnica para Inserção

A CAP pode ser efetuada à beira do leito, sem
necessidade de fluoroscopia, mas sob monitorização
eletrocardiográfica e com equipamento para reani-
mação cardiopulmonar disponível23.

Sendo procedimento extremamente invasivo,
exige regras de anti-sepsia, como preparo da pele,
uso de luvas e avental24.

A inserção do cateter pode ser por punção
percutânea (técnica de Seldinger) ou flebotomia,
através dos vasos antecubitais, subclávias, jugulares
internas e femorais23.

Deve-se testar o cateter antes de o introdu-
zir, insuflando-se o balonete lentamente com 0,8
cm3 e 1,5 cm3 de ar para os cateteres 5F e 7F
respectivamente25.Criado o acesso venoso, com o
cateter formando uma alça em uma das mãos,
entrega-se a extremidade distal para um assistente
conectá-la ao transdutor. A seguir, todo o lúmen
do cateter é preenchido por solução salina
heparinizada (uma unidade de heparina por ml)24.
Com o balonete desinsuflado, o cateter é passado
através do introdutor e avançado até as proximi-
dades do átrio direito (AD), o que é confirmado
pela oscilação que ocorre no traçado da pressão
com a respiração. Isto se consegue avançando o
cateter 35-40 cm desde a fossal antecubital direita,
45-50 cm desde a fosse antecubital esquerda,
10-15 cm desde a veia jugular interna, 10 cm des-
de as veias subclávias e 35-45 desde as veias
femorais23. Insufla-se o balonete e o cateter é
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avançado de maneira suave, lentamente, prestando-
se atenção ao traçado eletrocardiográfico e às cur-
vas de pressão24 (fig. 1 ) que acusarão a posição da
extremidade do cateter25. Feito isto, retira-se o ar do
balonete e deve-se observar no osciloscópio a cur-
va de pressão da AP. Se mais de 15 cm de cateter
é avançado desde o ventrículo direito (VD) e não se
obtém curva de pressão da AP, o cateter está enro-
lado no VD, devendo ser recuado até o AD e nova-
mente reintroduzido23. Poderá ocorrer dificuldade na
progressão do cateter quando houver dilatação do

VD, baixo débito cardíaco (DC) ou insuficiência
tricúspide25.

Algumas vezes poderá ser necessário injetar
doses muito pequenas de adrenalina para se aumen-
tar o DC transitoriamente e progredir o cateter até
a AP24.

 Traeger25 relatou quatro casos de impossibilida-
de de obtenção da PCP, fato que levantou a hipóte-
se de oclusão embólica de ramo importante da AP
distal ao cateter, o que foi confirmado por angiografia
em todos os casos.

Para se diminuir o risco de complicação é con-
veniente alguns cuidados no uso do cateter23,27: 1)
Nunca avançar o cateter com o balonete
desinsuflado; 2) nunca retirar o cateter com o
balonete insuflado; 3) o tempo gasto para se obter a
PCP deve ser o mínimo possível, particularmente em
pacientes com HAP de longa data; 4 ) para preve-
nir a injeção de líquido no balonete, acidentalmente,
a seringa usada para insuflá-lo deve permanecer na
extremidade apropriada, constantemente; 5) após a
inserção do cateter, obter radiografia de tórax que
não deverá mostrar a extremidade do cateter a mais
do que 3-5 cm além da linha média.

Hados Hemodinâmicos

Pressão Capilar Pulmonar (PCP)—A gran-

de utilidade clínica da PCP e possibilitar estimar-se
a pressao diastólica final ventricular esquerda
(PDFVE) ou pressão de enchimento ventricular. Isto
é importante por sua relação com o volume diastólico
final ventricular esquerdo (DVFVE) ou pré-carga
ventricular esquerda28. Outros determinantes da
pré-carga são a pressão transmural de distensão
ventricular (pressão intracavitária menos pressão jus-
ta cardíaca) e a complacência ventricular (relação
pressão-volume)19,30.

A pressão transmural de distensão ventricular
poderá ser menor que a PCP, como nos casos de
uso de pressão positiva expiratória final (PPEF)25. A
complacência ventricular pode estar diminuída por
fatores como isquemia miocárdica ou doença
pericárdica, estando aumentada em pacientes com
cardiomegalia25. Assim, correlacionar diretamente
PCP com VDFVE pode conduzir a conclusões er-
rôneas sobre a condição ventricular esquerda.

O princípio que a PCP aproxima-se da PDFVE
baseia-se na qualidade da pressão vascular ao lon-
go de uma coluna de sangue em que não haja fluxo.
Ao fim da diástole, a PCP, a pressão venosa pulmo-
nar (PVP), a pressão atrial esquerda (PAE) e a
PDFVE tornam-se iguais31,32

São exceções a esta afirmativa as seguintes si-
tuações: 1) complacência ventricular esquerda dimi-
nuída e contração atrial esquerda vigorosa: a PCP
poderá ser menor que a PDFVE em torno de 5
mmHg ou mais33; 2) uma lesão que causa obstrução
de um vaso pulmonar calibroso, entre o balonete
ocluído e o átrio esquerdo, como noimxoma e na
fibrose de mediastino29; a PVP poderá exceder a
PAE: 3) somente se a extremidade do cateter esti-
ver na zona III do pulmão a PCP se aproximará da
PVP29, 30. É importante frisar que estas zonas pulmo-
nares não são fixas do ponto de vista anatômico, po-
dendo variar para menos quando aumentar a pressão
alveolar (PA 1 v ) com o uso de PPEF ou diminuir
a PVP (hemorragia ou diurese)25.

A medida das pressões vasculares quando re-
alizada ao final da expiração, pode diminuir os efei-
tos da variação da pressão pleural durante o ciclo
respiratório, mas não evita problemas de interpreta-
ção quando se emprega PPEF Qualquer aumento da
PA lv provocando aumento de volume pulmonar, ele-
vará a pressão pleural e justa-cardíaca, refletindo-se
nas pressões vasculares34 e causando uma elevação
artificial da PCP em decorrência de uma condição
compatível com zona I ou II29. Nestes casos,
ajusta-se a PCP de acordo com a complacência pul-
monar; em pulmão complacente subtrai-se a meta-

Dias FS
Vinte anos de “Swan-Ganz”

Fig. 1 - Curvas obtidas através da cateterização da artéria pulmonar



Arq Bras Cardiol
56(6): 451-456, 1991

  438

QUADRO II — Resistências vasculares.

IRVS =    PAM  PAD  x 80
                             IC

                 ——
IRVP =    PAP  PCP  x 80
                             IC

IRVS = Índice de resistência vascular sistêmica: IRVP = Índice de
resistência vascular pulmonar: PAM = Pressão arterial média em mmHg:
PAD = Pressão atrial direita média em mmHg: IC = Índice cardíaco:
PAP = Pressão arterial pulmonar mdia em mmHg; PCP = Pressão capilar
pulmonar média em mmHg: 80 = Fator de conversão de mmHg/1/min em
dina/seg/cm 5.

de da PPEF da PCP obtida e com pulmão não com-
placente subtrai-se a quarta parte35. A rotina de
desconectar o paciente do respirador e da PPEF
para as medidas hemodinâmicas não é recomenda-
da35,36, pois o resultado obtido é de valor questionável,
já que a hemodinâmica estará alterada (aumento
agudo do retorno venoso). Além disso, a retirada
abrupta da PPEF poderá acarretar hipoxemia, a qual
não serão prontamente revertida com sua
reinstituição36.

Pressão arterial pulmonar—A pressão
diastólica na artéria pulmonar (PDAP) algumas ve-
zes é usada para estimar a PCP, especialmente
quando não se consegue ocluir a AP. No indivíduo
com freqüência cardíaca normal e com leito vascular
pulmonar normal, a relação entre estas pressões é
viável37. Todavia, quando houver taquicardia (mais
de 120 bpm) ou hipertensão arterial pulmonar
(HAP), a PDAP irá exceder a PCB em graus vari-
ados29,38,39.

Em muitas situações que requerem
monitorização hemodinâmica (SARA, embolia pul-
monar), a diferença entre a PCP e a PDAP pode
ser considerável e variar momentaneamente. Por
isto, estimar a PCP pela PDAP, tomando-se por
base uma observação inicial da relação entre ambas,
não é um parâmetro confiável27.

Resistências vasculares—As resistências
vasculares são determinadas a partir de fórmulas
(quadro II).

A resistência vascular sistêmica (RVS) é im-
portante determinante da pós-carga ventricular es-
querda. Uma elevação exagerada da RVS pode le-
var a diminuição do DC por aumentar o consumo de
oxigênio miocárdico (MV02) e o trabalho cardíaco
(dor, ansiedade, catecolaminas). Já uma redução da
RVS leva à vasodilatação, com diminuição do traba-
lho cardíaco e aumento do DC (choque séptico).

A resistência vascular pulmonar (RVP) está

para o ventrículo direito (VD) como a RVS está para
o ventrículo esquerdo (VE). Na SARA ocorre au-
mento da RVP40 e alguns autores correlacionam com
sobrevivência, a presença ou não de hiperresistência
na vasculatura pulmonar41.

Débito cardíaco—O emprego do método da
termodiluição para determinar o DC é largamente usa-
do e representa uma vantagem no uso do cateter de
Swan-Ganz. O procedimento pode ser realizado rapi-
damente e estudos clínicos que mostram boa correla-
ção entre o DC determinado por termodiluição com o
método de Fick ou diluição com corantes41,45.

Na prática, a determinação do DC por
termodiluição faz-se do seguinte modo: injeta-se na via
proximal do cateter de Swan-Ganz (de 4 vias), quan-
tidade conhecida de soluto (soro) a uma temperatura
conhecida. A mudança de temperatura no sangue é
detectada por termistor localizado distalmente, o que
irá fornecer uma curva, conhecida como de
termodiluição34. Normalmente, injetando-se o soluto à
temperatura ambiente, consegue se boa determinação
do DC46. A injeção do soluto à baixa temperatura pode
ocasionar bradicardia, resultando em diminuição arti-
ficial do DC47.

Antes de se determinar o DC, certifica-se de que
as conexões e o computador estão prontos para uso.
Ajusta-se a constante de computação de acordo com
o volume e temperatura do soluto, o que é injetado
num tempo máximo de 4 segundos e o DC é informa-
do pelo computador. Faz-se uma média de três deter-
minações como meio de obter-se uma medida real24.

O emprego do método da termodiluição p ara a
obtenção do DC apresenta como vantagens: a) não há
necessidade de retirada de sangue; b) a calibragem do
aparelho é simples; c) as medidas podem ser repeti-
das a curtos espaços de tempo; d) virtualmente não
ocorre recirculação do soluto41.

Perfusão e oxigenação tecidual—O transpor-
te de oxigênio é sustentado pela ação integrada dos
sistemas cardiovascular, pulmonar e hematopoiético43

.
A partir dos parâmetros hemodinâmicos obtidos

diretamente com o uso do cateter de SwanGanz, jun-
tamente com amostras de sangue retiradas diretamen-
te da AP para determinação da pressão parcial de oxi-
gênio (PaC02) e saturação (SaO2), quando avaliado
em conjunto com a taxa de hemoglobina (Hb) e ga-
ses arteriais, possibilitam uma completa abordagem
do transporte e utilização de oxigênio24,35,49,56.

Os valores normais das variáveis do T02 estão
citadas na tabela I.
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TABELA I — Variáveis do transporte de oxigênio.

Variável Determinação Valores normais

Pv02 Direta 33 - 53mmHg
Sv02 Direta 60 - 80%
Ca02 Ca02=0.003 x Pa02 (mmHg) 19 - 20ml/100ml

(Hb x Sa 02 x l.34)
Cv02 Vc02=0.003xPv02(mmHg) 1415ml/100ml

4x (Hb x Sv 02 x 1.34)
C(a - v)02 C(a-v) 02 = Ca02 - Cv02 4 - 5.5ml/100ml
D02 D02 = Ca02 x IC x 10 520 - 720ml/min/m2

V02 V02 = C(a-v) 02 x IC x 10 120 - 160ml/min/m2

QUADRO III — Complicações da cateterização da artéria pulmonar.

1.Conseqüentes à punção de vaso central
— Dano Vascular
— Pneumotórax
— Pneumomediastino
— Hidrotórax
— Hemotórax
— Embolia Gasosa
— Lesão do ducto torácico
— Lesão do plexo braquial

2.Relacionadas à passagem do cateter
— Arritmias cardiacas ventriculares e supraventriculares
— Bloqueio de ramo direito
— BAV total
— Oclusão do seio coronariano

3.Decorrentes da permanência do cateter
— Tromboembolismo periférico e pulmonar
— Infarto pulmonar
— Ruptura da artéria pulmonar
— Dano Vascular
— Complicações infecciosas
— Ruptura do balonete
— Formação de nó no cateter

Pressão parcial de oxigênio venoso (Pv02)
e saturação de oxigênio (Sv02) venoso misto—
A Pv02 e Sv02 são parâmetros utilizados para ava-
liar a oxigenação teciual50.

A Pv02, no paciente gravemente enfermo,
quando elevada, traduz inadequada utilização tecidual
de oxigênio, ao passo que, Pv02 baixa é previsível
em condições que levam a efeito gasto do oxigênio
(02) disponível50.

O emprego da Sv02 em conjunto com outras
variáveis de perfusão tecidual pode ser útil para a
tomada de decisão na conduta terapêutica e no es-
tabelecimento do prognóstico51. Como a Sv02 depen-
de da saturação arterial de oxigênio (SaO2), Hb, DC
e demandas teciduais de oxigênio, uma queda no seu
valor indica a ocorrência de anemia, desaturação ar-
terial de 0

2
 e/ou diminuição do DC. Todavia, um va-

lor normal ou elevado não exclui tais distúrbios51.
O emprego da monitorização contínua da

SVO
2
 tem sido utilizado52 55. Entretanto, consideran-

do se a relação custo x beneficio, apenas um autor
Divertie e McMichan52 considerou o emprego do
método altamente efetivo no cuidado do paciente cri-
ticamente doente. Os demais autores não encontra-
ram evidências de superioridade nesta forma de
monitorização53,55.

Comparando se isoladamente a Pv
02

 com a Svo
2

como métodos de estimar a tensão tecidual de oxi-
gênio, a Sv0

2
 seria a maneira mais completa, já que

é determinada pelos componentes do transporte de
oxigênio (TO

2
), ou seja, DC, Hb, SaO2 e V02, ao

passo que a Pv0
2
 pode se alterar apenas por um des-

vio na curva de dissociação da Hb sem distúrbios no
TO251.

Conteúdo de oxigênio—O conteúdo de oxi-
gênio representa a quantidade de 02 presente no san-
gue49. Praticamente todo o oxigênio levado aos teci-
dos é carregado pela oxi-hemoglobina. Cada grama
de Hb transporta aproximadamente 1,34 ml de oxi-
gênio por 100 ml de sangue, ao passo que dissolvi-
do no plasma apenas 0,003 ml de 01 por 100 ml de

sangue por mmHg da PaO2 é transportado49. Por
isso, são fatores importantes para a manutenção do
conteúdo de 02 a taxa de Hb e a saturação (SaO2
e Sv02).

Diferença artério-venosa de oxigênio—
Representa a diferença entre o conteúdo arterial de
02 (CaO2) e o conteúdo venoso de 02 (Vc02).

A extração de oxigênio varia de órgão para ór-
gão. O coração extrai quase todo o oxigênio dispo-
nível, ao passo que o cérebro e rins tem uma taxa de
extração menores49. O nível crítico, abaixo do qual
ocorrerá hipóxia tecidual, é com uma Pv02 inferior
a 30 mmHg e uma Sv02 abaixo de 55 mmHg49.

Disponibilidade e consumo de oxigênio—
A quantidade de oxigênio liberado aos tecidos (D02)
é determinada pelo DC, Hb e SaO2. Sendo o T02 a
principal função da circulação, qualquer insuficiência
em algumas destas variáveis, traduz-se por queda na
D02.

O consumo de 02 (V02) reflete a soma de to-
dos os processos oxidativos do organismo, estando
baixo quando há queda do DC (anemia, hipovolemia)
ou na distribuição do fluxo (sepsis)31.

Complicações

Elas podem ser conseqüentes à punção de vaso
central, á passagem do cateter ou à permanência do
cateter.

Conseqüente á punção de vaso central— O
quadro III sumariza as complicações relacionadas
com punção de vaso central.
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TABELA II — Arritmias ventriculares relacionadas com a inserção do
cateter de Swan-Ganz.

Autor Ano N ESV* TV FV % Total
(%) (%) (%) por autor

Swan e col1 1970 70 13 0 0 13
Katz e col8 1977 392 17 0 0.2 17.2
Elliot e col57 1979 116 46 23 0 69
Sprung e col63 1981 60 48 33 16 52.6
Sprung e col64

   
1982 150 30* 23 1.3 54.3

Boyd e col66

           
1983 500 11 1.5 0 12.5

Iberty e col65 1985 56 0 13 0 13
Patel e col56 1986 142 28 17 0 45

Total 1486 20.0 8.0 0.24

* Não estão computadas ESV isoladas, acopladas ou bigeminadas.
ESV — Extrasístoles ventriculares: TV — taquicardia ventricular; FV
— fibrilação ventricular.

A punção arterial é complicação comum da
canulação venosa35. Katz e col8 relataram incidência
de punção de carótida de 13%, na cateterização da
veia jugular interna (VJI), e Patel e col56 de 7,7% na
punção arterial de 142 casos de cateterização da AP.

A ocorrência de pneumotórax é rara. Elliot e
col57 em 116 cateterizações não tiveram nenhum
caso e na experiência de Patel e col56 a ocorrência
é de 1,4%.

Quando e punciona a VJI e a agulha é
direcionada muito lateralmente no pescoço, pode-se
lesar o plexo braquial21, sendo a lesão do ducto
torácico uma complicação da punção da VJI esquer-
da58.

A colocação errônea do cateter no mediastino
ou espaço pleural, resulta na infusão de grandes
quantidades de volume, causando hidrotórax ou
tamponamento cardíaco59.

A embolia gasosa é complicação rara, mas po-
tencialmente letal, sendo sua ocorrência falta de cui-
dado na punção ou defeito no mecanismo da válvu-
la do introdutor60,62

Relacionadas à passagem do cateter—As
arritmias ventriculares são a intercorrência mais fre-
qüente durante a colocação do cateter, variando a
incidência de 11 a 69%, podendo ocorrer desde
extra-sistolia ventricular (ESV) até fibrilação
ventricular1,8,56,63-66

A ocorrência de arritmia ventricular pode ser
prevenida pela insuflação completa do balonete25

sendo o uso de xilocaína controvertido67,70.
São considerados fatores de risco para

taquicardia ventricular (TV), IAM ou isquemia
miocárdica, hipocalemia, hipocalcemia e, principal-
mente, hipoxemia (PaO2 menor que 60 mmHg) e
acidose (pH menor que 7,0)64.

Patel e col56 demonstraram que a incidência de
arritmia ventricular durante a colocação do cateter
em AP é maior em pacientes com IAM complicado
do que em pacientes com choque séptico.

Iberti e col65 atribuem a baixa incidência de
arritmias à utilização do menor tempo para a realiza-
ção do procedimento.

A tabela II sumariza os principais estudos so-
bre arritmias ventriculares durante a colocação do
cateter de Swan-Ganz.

As arritmias atriais incidem numa freqüência
menor, variando de 1,3 a 2,2%, podendo ocorrer
extra-sístoles supraventriculares, fibrilação atrial e
taquicardia supraventricular paroxística56,57, estando
usualmente associadas à arritmia ventricular56.

Os distúrbios da condução intraventricular ocor-

rem esporadicamente, sendo o bloqueio de ramo di-
reito citado numa freqüência de 0,7 a 3%56,57,71, po-
dendo o bloqueio durar de 3 a 36 h72

A ocorrência da BAV total é apontada como
complicação em paciente com bloqueio de ramo es-
querdo prévio, sendo preconizada a colocação de
marcapasso temporário previamente nesta circuns-
tância73.

A oclusão do seio coronariano já foi descrita
como intercorrência durante o avanço do cateter74.

Decorrência da permanência do cateter—
A formação de trombos na extremidade do cateter
invariavelmente leva à embolização quando de sua
retirada24. A relação entre CAP e fenômenos
tromboembólicos está bem documentada75-78. Em es-
tudo de Chastre e col78 66% de 33 pacientes grave-
mente enfermos, apresentavam evidências de trom-
bose no local da inserção do cateter de Swan-Ganz.
com confirmação através de venografia ou autópsia.
Chama atenção o fato de que nenhum destes paci-
entes apresentava sintomatologia. A ocorrência de
trombose relacionou-se positivamente com baixo dé-
bito cardíaco e permanência prolongada do cateter
(mais de 44 h).

Outra forma de patologia tromboembólica resul-
ta da migração distal da extremidade do cateter ou
de tempo excessivo com o balonete insuflado. Esta
complicação pode ser limitada pela monitorização
contínua da curva de pressão da AP, por evitar que
o balonete permaneça insuflado por muito tempo e
por manter o cateter não muito distante da linha mé-
dia35.

O infarto pulmonar é reconhecido radiologica-
mente pelo aparecimento de um infiltrado distal ao
cateter25, variando a incidência de 0 a 7,2%25,66

A perfuração da AP pelo cateter de Swan
Ganz é uma complicação incomum, porém de extre-
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ma gravidade79,88. Recentemente, Fletcher e col98 re-
alizaram excelente revisão sobre o tema. Os acha-
dos de 55 casos de ruptura de AP revelam que a
média de idade é de 67,4 ± 10,1 anos, a proporção
com relação ao sexo é de 3 mulheres para cada 2
homens, não havendo uma explicação para este fato.
Em torno da metade dos casos de ruptura, os paci-
entes submeteram-se a bypass cardiopulmonar. Mui-
tos estudos colocam a HAP como um risco para rup-
tura da AP, entretanto, metade dos casos tinha
pressao normal na AP. A mortalidade, tomando-se
por base os 55 anos, fica em torno de 40%. Surpre-
endentemente, o tratamento foi conservador em 78%
dos sobreviventes, com medidas como remoção do
cateter, manutenção da pressao arterial e correção
de coagulopatias. Nos pacientes em que tentou-se o
tratamento cirúrgico, a metade foi ao óbito.

A lesão da válvula tricúspide e pulmonar tam-
bém pode ocorrer89 90. Smith e col99 descreveram um
caso de ruptura das cordoalhas tendíneas em uma
pacientes onde o cateter foi avançado e recuado nas
cavidades do coração com o balonete insuflado.
O’Toole e col90 relataram dois casos de insuficiência
da válvula pulmonar após a colocação do cateter em
AP, no 2º e 13° dia após o procedimento. No primeiro
caso, havia degeneração mixomatosa de todas as
válvulas cardíacas à exceção da válvula aórtica e a
paciente foi ao óbito, no outro, a paciente encontra-
va se bem 20 meses após o aparecimento do sopro.

As complicações infecciosas são um sério pro-
blema, podendo ocorrer desde infecção no local da
punção até endocardite infecciosa. Sam soondar e
col91 encontraram uma incidência de 33% de
positividade para culturas de extremidade de catete-
res de AP. Boyd e col67 num estudo prospectivo de
500 pacientes submetidos à cateterização da AP ti-
veram 15 casos de complicação infecciosa, sendo 5
infecções no local da punção, 3 hemoculturas posi-
tivas em pacientes assintomáticos e 7 casos de sep-
ticemia ( 1,3% ). Em estudo clínico-patológico,
Rowley e col82 encontraram freqüência de 7% de
endocardite infecciosa. A válvula mais atingida foi a
pulmonar (75% ).

A ruptura do balonete relaciona-se, em parte,
com o tempo de cateterização, pois o mesmo perde
a elasticidade com a exposição ao sangue.

Deve-se suspeitar da ruptura quando ao
insuflar-se o balonete não ocorrer a resistência ha-
bitual25.

Pode ocorrer também a formação de nó com o
cateter93 94, fato observado quando é introduzido além
do necessário.

Conclusões
Mesmo após vinte anos de comprovada utilida-

de no manejo de pacientes graves, o cateter de Swan
Ganz sofre restrições. É sabido que a falta de cuida-
do para inserir ou manter o cateter pode provocar
sérias complicações. Por isso, nosso ponto de vista
sobre o método é que: 1°) a técnica de colocação e
o manejo posterior do cateter sejam fielmente obser-
vados; 2º) o cateter seja colocado precocemente no
curso da crise hemodinâmica e não como última
medida; 3°) a duração da monitorização atenha-se ao
tempo necessário, evitando-se a permanência desne-
cessária do cateter; 4º) os parâmetros passíveis de
obtenção sejam avaliados a curtos intervalos de tem-
po e que os desvios observados sejam prontamente
corrigidos, o que contribuirá para um menor tempo
de monitorização e sucesso terapêutico; 5°) nos
hospitais-escola a cateterização da artéria pulmonar
seja desmistificada, mostrando-se aos profissionais
em formação seus riscos potenciais, mas acima disto,
como evitá-los e tirar proveito dos subsídios que pro-
porciona.
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