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GUIA DE MONITOREO HEMODINAMICO

Monitoreo delas presionesdela arteria pulmonar
Catéter de Swan-Ganz
PartelV

AinalLauga*, Cecilia Perel**, Sergio V. Perrone***

Complicaciones relacionadas con €
catéter de Swan-Ganz

Las complicaciones que presenta la colocacion de un catéter de
Swan-Ganz (SG) en laarteria pulmonar (AP) se describen acon-
tinuacion, si bien de acuerdo a su frecuencia se enumeran en la
Tabla 157

Arritmias cardiacas

Se pueden presentar arritmias auriculares y ventriculares por la
irritacion que produce € catéter sobre €l endocardio, esto puede
ocurrir durante la colocacidn, la permanencia o durante e retiro
del mismo; sin embargo, la mayoria de ellas ocurren durante el

procedimiento de colocacion, especialmente, las ventriculares.

Esto implica que se debe monitorear constantemente a paciente
y mantener un desfibrilador y un equipo de reanimacién cardio-
pulmonar durante el procedimiento!®®-1%,

Laincidencia de arritmias es mayor en |os pacientes con isque-
miamiocardicaaguda, shock, hipoxemia, fallaventricular, hipo-
calcemia, hipokalemia, hipomagnesemia, intoxicacion digitdlica
y por intentosfallidosy prolongados delacolocacion del catéter.

Por lo tanto, en lo posible, habria que corregir estas situaciones
antes del procedimiento. El inflado correcto del balén es muy
importante, puesimpide que lapuntadel mismo entre en contac-
to con € endocardio. Inclusive se recomienda una ligera eleva-
cion delacabeceradel paciente (de5° a10°) y unalateralizacion
hacialaderecha, en lugar de la posicion supina.

También, se pueden producir extrasistoles ventriculares durante
el desplazamiento de la punta del catéter desde la AP hacia el

ventriculo derecho (V D), esto se acompafia con la pérdida de la
onda de presién con incisura dicrota. Se recomienda, inflar el
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balén para poder intentar €l reposicionamiento del catéter; sin
embargo, s esto no es posible, y las arritmias continlian a pesar
del tratamiento con antiarritmicos, se sugiere € retiro total del
catéter.

Se puede producir también un bloqueo completo de rama dere-
cha (BCRD), esto se debe alairritacién mecanica del tgjido de
conduccién o a dafio sobre el haz de His durante lainsercion del
catéter. Con un riesgo incrementado en pacientes cursando un
infarto agudo de miocardio (IAM) anteroseptal 0 una pericardi-
tis. EI BCRD, por lo generdl, estransitorio; sin embargo, en aque-
Ilos pacientes que presentan un bloqueo completo de ramaiz-
quierda (BCRI), esta condicion puede llevarlos aun bloqueo au-
riculo-ventricular (AV) completo o asistolia.

Por o tanto, es conveniente contar con un marcapasostransitorio
0 un dispositivo de marcapaseo transtoracico externo. Caso con-
trario, se deberia considerar la colocacion de un catéter de SG
con un electrodo de marcapasos intracavitario.

Ruptura del balén

Cuando seinflael bal6n se siente unasuave resistencia, laausen-
ciade estaresistencia, ladificultad paraenclavarlo y laposibili-
dad de aspirar sangre a través de €, permiten inferir la ruptura
del bal 6109,

Lainyeccion de 0,8 a 1,5 cc de aire en la circulacion pulmonar
por Unicavez, no es particularmente dafiina, pero s esto sereali-
zaen repetidas ocasiones, se puede producir una embolia aérea.
S se pretende continuar con €l catéter insertado y con el “baldn
roto”, es necesario rotularlo debidamente. En este caso, € pro-
blema con respecto alas mediciones, esque no se puede medir la
presion wedge; sin embargo, S se ha registrado una adecuada

Tabla 1. Complicaciones en orden decreciente de frecuencia.

1) Puncidn o cateterizacion arterial inadvertida.

2) Puncidn del vértice del pulmén sin neumotérax manifiesto por
medios clinicos.

3) Puncién del vértice del pulmén que determina un neumotdrax
con descompensacion hemodinamica.

4) Puncién de la cdpula pleural aislada detectada solo

clinicamente.

) Lesidn por aguja del conducto torécico.

) Embolia aérea.

) Puncién de la traquea.

) Hemoptisis.

) Convulsiones (antecedentes de epilepsia).

0) Ataque de asma (antecedente de hipereactividad bronquial).

Disponible en http://www.insuficienciacar diaca.org
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correlacion entre éstay la presion diastélicade laAP (y con una
diferenciano mayor a 7 mm Hg), se utiliza a esta Ultima como
referente de la presién capilar pulmonar (PCP) para determinar
lafuncion del ventriculo izquierdo (V1).

Los riesgos para € paciente son: embolizacion con fragmentos
del balén enlacirculacion pulmonar distal y en el caso de existir
shunts derechos o izquierdos, laemboliaaéreaquellegaalacir-
culacion sistémicay/o cerebral.

Nunca se debe intentar inflar el baldn con liquido, ya que laten-
sion elevada puede ocasionar laruptura de laAP.

El l&tex del bal6n vaperdiendo el asticidad gradualmente einclu-
sive se debilita a medida que absorbe lipoproteinas de la sangre,
por otra parte la vida media (til disminuye por la manipulacion
excesiva(seestablece que el promedio delavidatil del balénse
encuentraaproximadamenteentre 70y 80 inflados) y e exceder-
se con en € volumen indicado para su inflado.

Catéter anudado

Este problema puede producirse en los vasos sanguineos, en la
auricula o ventriculo, por algunas de las estructuras intracardia-
cas o por lapresencia de algiin otro catéter o1,

Se ha observado, mayormente, con los catéteres de menor cali-
bre, en aquellos en los que el posicionamiento es dificil y deben
ser recolocados varias veces, retirandolos y avanzados repetidas
veces y en los que se ha introducido una longitud mayor a la
habitual, de esta forma se ocasionan torsiones y curvas que faci-
litan el anudado del mismo.

En estos casos, se debe intentar € retiro del catéter bajo control
fluoroscdpico con unacuerdaguiaparatratar de deshacer € nudo;
caso contrario, se debera realizar |a extraccion del mismo por
tenotomia, toracotomia o cardiotomia.

I nfecciones

Lainfeccion relacionada a catéter endovenoso puede describirse
como: “primarid’ cuando no hay foco identificable de lainfec-
cion, y “secundaria’ cuando los catéteres estériles son coloniza
dos por microorgani smos que estaban presentes en € cuerpo del
paciente en e momento delainsercién. Por otraparte, unainfec-
cién sobrepuesta se produce cuando € cultivo de sangre o del
catéter revelala presencia de un nuevo microorganismo sin foco
identificablet2116,

L os catéteres intravascul ares son cuerpos extrafios que se comu-
nican con el exterior. Tienen fibrinay codgulos dentro y alrede-
dor de ellos que aumentan e desarrollo y la persistencia de la
infeccion. La mayoria de las infecciones se deben a microorga
nismos provenientes de lapiel que ganan acceso alacirculacion
através del trayecto del catéter.

Son varios los factores que aumentan la posibilidad deinfeccién
en este tipo de catéteres:

- Excesiva manipulacién del sistema: inyeccién de solucion,
mediciones del gasto cardiaco (GC) y toma de muestras sangui-
ness.

- Condiciones no estériles en la cateterizacion.

- Desconexiones y reconexiones de la tubuladura de infusion.

- Administracion de liquidos intravenosos contaminados.

- Caracteristicas de |l os catéteres de polivinilo paralatrombogé-
nesisy laadherencia de microorganismos.

Lasepsisesuno delosfactores de mayor morbimortalidad en los
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pacientes criticos, la probabilidad de complicarse con este Ulti-
mo cuadro aumenta con el ndmero de dias de la colocacion del
mismo, complicandose la gran mayoria con gérmenes intrahos-
pitaarios.

Complicaciones tromboembdlicas

La presencia de una catéter central por si solo en un factor de
riesgo independiente parad desarrollo de trombosis venosa pro-
funda (TVP) en la extremidades superiores™1,

Secundario a la trombosis, se puede generar una embolia en e
sistema pulmonar con & consecuente infarto pulmonar.
Latrombosis sintomética de las venas axilares o la vena subcla
via produce edema en los miembros superiores y malestar, pre-
disponiendo asu vez alainfeccion asociadaacatéter y lanecesi-
dad del recambio del mismo.

Las mediciones del SG pueden verse afectadas cuando hay un
trombo en la puntadel catéter.

La presencia de un trombo puede inferirse cuando:

- Las curvas de presiones se hallan “dampeadas’ o0 empastadas
sin unaevidenciafisicade migracion del catéter.

- Existe dificultad paralainfusion de soluciones o lainyeccion
de bolos paralatermodilucion.

- Hay aumento de las presiones pulmonares sistlicay diastélica
con lapresencia de més gradiente entre la presion diastélica pul -
monar y lapresién de enclavamiento (wedge) sin causaaparente.
Se halladiscutido en laactualidad, € tratamiento anticoagulante
en los pacientes portadores de vias centrales, agunos estudios
han demostrado cierto beneficio con € tratamiento con warfari-
na a bagjas dosis en forma fija, pero con dudas en cuanto a la
seguridad del tratamiento, otros estudios han planteado la utiliza-
cién delatromboprofilaxis con heparinade bajo peso molecul ar.
A pesar de los estudios hasta el momento reglizados en este as-
pecto, es un area que alin se mantiene en controversia'?-2,

Complicaciones pulmonares

L ascomplicaciones pulmonares que se pueden produci r sont?2127;
Neumotdrax. Si bien es una complicacién frecuentemente aso-
ciadaalos catéteres venosos centralesy por lo tanto alos catéte-
resdelaAP. Por eso, laradiografia (Rx) de térax post-insercién
debe ser cuidadosamente evaluada, no sblo para ver la correcta
posicién del catéter o la posibilidad de anudamiento del mismo,
sino también para descartar la presencia de un neumotorax®12,
Isquemia y/o infarto pulmonar. Por lo general se debe a una
oclusién mecénica a través de la embolizacion secundaria a una
trombosis del catéter. Este cuadro puede observarse con mayor
prevalencia en |os pacientes con presiones pulmonares elevadas
0 con enfermedad pulmonar preexistentes'?>13L,

La prevencidn seredliza de la siguiente manera:

- No dgjando €l bal6n inflado més que 20 segundos o por € l1apso
detresciclosrespiratorios.

- Verificando que d desinflar €l baldn, reaparezcalacurvadela
AP.

- Verificando las Rx de térax y comparandolas para observar el
cambio de posicion de la puntadel catéter.

- S se sospecha que el balén ha migrado, se debe retirar uno o
dos centimetros suavemente, y comprobar nuevamente la posi-
cién de enclavamiento.

Ruptura o dafio de un segmento de la AP: Las lesiones que se
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pueden producir van desde la injuria vascular pequefia 'y poco
detectable, hasta una hemorragia masiva'®16152133,

L as causas pueden ser®;

- Migracion esponténeade la puntadel catéter.

- Inapropiada cantidad de volumen para €l insuflado, ya sea en
menor cantidad o en mayor de |la preestablecida.

- Irrigacién de lavia distal del catéter, especiamente, s se hace
manualmente o con presion, o si € catéter se ha posicionado en
un vaso pequefio.

L os pacientes que tienen hipertension pulmonar (HTP) son més
susceptibles aeste tipo de accidentes, al permitir con mayor faci-
lidad € desplazamiento del catéter, asociado a las lesiones del
arbol vascular pulmonar.

Otros factores de riesgo son: sexo femenino, paciente afioso,
mani pul acion excesivadd catéter o inyeccion con solucionesmuy
frias, lo que hace que el catéter se ponga masrigido.
L6gicamente, el paciente que se halle anticoagulado o € porta
dor de unaenfermedad hematol Ggica presentar&mayor riesgo de
sangrado que €l resto de la poblacién.

Los pacientes puede presentar variados signos y sintomas que
van desde la expectoracion sanguinolenta hasta la hemorragia
masiva con shock y muerte.

Si lahemorragiaes abundante, esdificil diferenciar entre ruptura
delaAPoinfarto; sin embargo, s se puede aspirar aire através
delaconexion distal, indicariarupturade la arteria.

La conducta con € paciente depende delaclinicay cuando éste
lo requiera se revertira la anticoagul acion.

S d paciente necesitara la asistencia respiratoria mecanica, la
utilizacion delapresién positivatel ediastélica (PEEP) puedelle-
gar adisminuir € sangrado, caso contrario se deberaredizar una
toracotomiade urgenciacon reseccion del 16bulo pulmonar afec-
tado.

Otras complicaciones de este tipo de catéteres incluyen ruptura
de cuerdas delavavulatriclspide, tromboembolismo pulmonar,
y dafio en lavavula pulmonar.

Datos obtenidos a través dela medicion del
catéter de Swan-Ganz

Resistencias vasculares sistémicas

Laresistencia para que la sangre fluya a través del circuito pul-
monar y sistémico es e resultado de lafriccion entre lacorriente
sanguineay las paredes vasculares. El didmetro delosvasosesel
principal determinante delaresistenciaal flujo. A medidaquee
diametro se hace menor laresistenciaaumenta, por gjemplo, cuan-
do € diametro sereduce alamitad laresistenciaaumentacas 16
Veces.

Si las arterias ddl circuito pulmonar o sistémico presentan vaso-
constriccion lapresion arterial mediaaumentara parapoder man-
tener el flujo sanguineo através de los vasos estrechados.

Por lo tanto, el volumen sanguineo distal a la vasoconstriccion
disminuird s+

- El ventriculo involucrado no puede generar una presion sistoli-
caproporciona alaresistenciavascular, en este caso € paciente
vaaunafalacirculatoria.

- Laresistencia vascular aumenta localmente (espasmo corona-
rio, espasmo vascular cerebral, espasmo vascular periférico),
mientras|apresi6n sanguinea permanece constante. En este caso,
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solo € tgjido distal a la vasoconstriccion estd mal prefundido y
en dafio isquémico.

Lasresistenciasvascularessistémicas (RVS) y pulmonares (RVP)
no se pueden medir directamente, por lo quelaférmulautilizada
seria

Presion arterial media - Presion auricula derecha (AD)

RVS =
Volumen minuto (VM)

Esto dacomo resultado unidades de resi stenciacominmente usa:
das en los laboratorios y que también reciben e nombre de uni-
dades Wood, por el médico que las utilizd por primeravez; pero
en laprécticaclinica, se utiliza el sistema métrico por lo que e
resultado de la ecuacion antes nombrada se multiplica por 80,
con lo que € resultado se expresa en dynas/segundo/cm®.,

Los valores normal es estan entre 800 y 1500 dynas/seg/cm®.
Lo mismo se aplica parala medicién de las RVP donde la ecua-
cion seria

Presion media AP - presion wedge

RVP =
VM

Y este resultado para obtener la medida en sistema métrico se
multiplica por 80.

Los valores normal es estan entre 60 y 150 dynas/seg/cm®.

Si € resultado no lo multiplicamos por 80, lo que obtenemos es
lamedida denominada unidad Wood, que se utilizaen laevalua
cién de pacientes para trasplante cardiaco, en la determinacion
de sus aptitudes para ser incluidos en las listas de espera. Por
encimade 6 unidades Wood, se consideraque hay HTP, lo quees
un signo de mal prondstico para su evolucion postoperatoria.

Variables hemodindmicas: consumo de oxigeno
y transporte

Aporte de oxigeno

La oxigenacion tisular adecuada depende del balance entre €
transporte de oxigeno alas célulasy € requerimiento de oxige-
no, esto Ultimo determinado por la actividad metabdlical®®13142,
El transporte de oxigeno también se conoce como liberacion de
oxigeno y frecuentemente se abreviacomo DO,, éste essimple-
mente, la cantidad de oxigeno transportada dentro de lasangrey
multiplicada por € flujo sanguineo o & VM1,

DO,=VM x contenido arteria de oxigeno (Ca0,)

El Ca0, es la cantidad de oxigeno transportado en 100 ml de
sangre, queincluye € oxigeno unido ala hemoglobina (Hb), asi
como |as pequefias cantidades de oxigeno disuelto en e plasma.
Cuantitativamente seria:

Ca0, = (1,36 x g de Hb x lasaturacion de oxigeno [SaQ,]) + (PaO, x 0,003)

(Presion arterial de oxigeno: PaO,)

PaO, x 0,003 representa la fraccion disuelta de oxigeno en €
plasmay genera mente es poco significativa.

En un paciente normal (con unaHb de 15y una Sa0, del 99%):
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Ca0,= (1,36 x 15x 0,99) + (100 x 0,003)= 20,1 ml O, cada
100 ml de sangre 0 20,1 mi/dl

DO,=5L/m (con un VM normal) x 20,1 ml O, cada 100 ml x 10 dl/L
(factor decorreccion paraladiferenciaentrelas unidadesdeVM y Ca0,)

DO,= 1000 ml de O, por minuto

La DO, puede estar indexada por la superficie corporal e infor-
mada como DO,|. LaDO,| normal, en un individuo de 1,73 n?,
€5 575-600 ml O,/min/m?. Cuando & aporte es deficiente, la uti-
lizacion de oxigeno se encuentra limitada, por ende, € metabo-
lismo se transforma en anaerébico, & acido lactico comienza a
sintetizarse finalizando en acidosis metabdlica. Cuando €l aporte
de oxigeno permanece deficiente se asociaa acidosis lacticay a
disfuncién orgénica.

Consumo de oxigeno (VO,)

El oxigeno es utilizado por lamitocondria para producir energia
celular. Lacantidad de oxigeno extraida por |os capilares es defi-
nida como consumo de oxigeno. Este varia seguin las necesida
des metabdlicas tisulares. En la practicaclinica, medir € consu-
mo de oxigeno en forma directa es dificultoso, con necesidad de
una tecnologia especiaizaday con posibilidad de error, por ello
se utilizada € dosgje indirecto'614,

El VO, puede ser cal culado por € método deFick, € cual calcula
qued estado de oxigeno consumido esigua aladiferenciaentre
laliberacion arterial de oxigenoy € regreso venoso de oxigeno.
La cantidad de oxigeno que regresa en la sangre venosa a lado
derecho del corazén puede ser calculado de una manera similar
a DO,

El oxigeno venoso queregresaesigual d retorno venoso (RV) x
contenido venoso de oxigeno (CvO,).

CvO, = (Hb x 1,36 x saturacion mixta venosa de oxigeno [SvO,]) +
+ (PvO, x 0,003)

LaPvO, y laSvO, en un individuo sano es de aproximadamente
de 40 mm Hg y un 75%, respectivamente:

CvO, = (15 x 1,36 X 0,75) + (40 x 0,003)

Esigual a 15 ml de oxigeno cada 100 ml de sangre. El retorno
venoso en un estado estable esigual a VM, por ende seria5 L/
mint=,

El retorno venoso de oxigeno normal =5 L/min x 15 mi/dl x 10
dl/L (factor de correccion) = 750 ml O, por minuto

Normal mente, laliberacion de oxigeno esde 1000 ml de oxigeno
por minuto y € retorno de oxigeno venoso norma mente es de
750 ml de oxigeno, la diferencia entre ambos es de 250 ml por
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minuto, y eslacantidad de oxigeno extraida, esdecir €l consumo
de oxigeno.

VO,=VM x (Ca0, - CvO))

Para poder obtener la misma, se necesita medir VM, Hb, PaO,,
Sa0,, PvO, y SvO,, todas disponibles através del catéter de SG.
El utilizar laférmulade Fick y 1aC (a-v O,) puede brindar infor-
macion relevante del balance entre laliberacion de oxigenoy
consumo del mismo.

Extraccion de oxigeno

Al aumentar la actividad metabdlicatisular, laliberacion de oxi-
geno también se incrementa por un aumento en € flujo sangui-
neo. Esto puede ser local 0 sistémico.

En algunas situaciones, € aporte de oxigeno no es capaz de a-
canzar las necesidades por € aumento de la actividad metabdli-
ca; en estas situaciones los capilares aumentan su capacidad de
extraccion, generado una disminucion en laSvO,. Si esta situar
cion sucede en forma sistémica o locamente pero en un gran
volumen capilar, la SvO, disminuira Un aumento en la C (av
0,) o unadisminucion delaSvO, o PvO, implica que la utiliza-
cion periférica de oxigeno ha excedido la capacidad para suplir
e oxigeno por el aumento de flujo sanguineo. El indice de ex-
traccion de oxigeno es una medida fidedigna de extraccion de
oxigeno, y se cacula dividiendo € VO, por € DO,. Su valor
normal es entre el 24-28%'5-1%,

Patrones hemodinamicos
Cada una de las variables es responsable de uno de | os principa
les sindromes de shock!#156-162;
Para ello podemos utilizar ciertas combinaciones de datos para
establecer basicamente la conducta clinicaa seguir: (Tabla 2).
Hipovolemia: Hay unadisminucién del llenado ventricular (baja
wedge) que derivaen unacaidadel VM, lo que asu vez produce
una vasoconstriccion periférica con aumento delasRVS.
Bgjawedge/ bajo VM / dtasRVS.
Shock cardiogénico: En este caso por fallamiocardicaexisteun
bajo VM, generalmente, por una contractilidad disminuida, pro-
vocando un aumento de la presi 6n wedge (congestion pulmonar)
con vasoconstriccion periférica para mantener una presion arte-
rial de perfusion compensadora!s®1&,
Altawedge/ bgjoVM / dtas RVS.
Shock vasogénico (vasoplgjia): Hay unapérdidadel tono vascu-
lar delas arterias (bgjas RV S) o en e sistema venoso (bajawed-
ge), & VM puede variar: ser normal o elevado.
Bajawedge/ VM normal o alto/ bajas RVS.
Estos tres patrones béasi cos pueden combinarse en distintas for-
masy provocar situaciones més compleas, por gjemplo cuando
€ patron es:

Wedge normal / bajo VM / altasRVS

Tabla 2. Patrones hemodinamicos

Variable Sindrome Etiologia
Presion wedge Hipovolémico Hemorragia
Volumen minuto Cardiogénico Infarto agudo de miocardio
Resistencias vasculares sistémicas Vasogénico Sepsis
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Se puede separar en dos patrones basicos:
- Shock cardiogénico: wedge alta+ bgjo VM + dltasRVS.
- Shock hipovolémico: wedge bgja+ bgjo VM + dltasRVS.

M anegjo hemodinédmico

Wedgebaja

Dar infusién de volumen, siempre preferible a uso de drogas
vasoactivas (porque aumentan lapostcargay € VO,), & objetivo
esdevar lawedge hasta 15 6 18 mm Hg'®,

Bajo volumen minuto

Con RVS dlevadas. s no hay hipotension, se elige un agonista
beta puro como la dobutamina.

Con RVSnormalesy una frecuencia cardiaca por debajo de 100
por minuto: dopamina.

Resistencias vasculares bajas

Con volumen minuto bajo o normal: se prefiere la dopaminat®.
Con volumen minuto elevado: noradrenalina sola o combinada
con dopamina, dependiendo estaUltimadelafrecuenciacardiaca
basal.

Si bien € cateterismo delaAP permite una serie de ventgjas para
e diagnostico y tratamiento, no es un procedimiento inocuo. Es
por ese motivo que hay que evauar € balance entre riesgos y
beneficios, sabiendo quelos primeros siempre aumentan en aque-
Il os pacientes que presentan una patol ogiamas avanzaday acom-
pafiada por otras comorbilidades.

Aplicaciones en lactantesy nifios

Existen catéteres mésflexiblesy pequefios parauso pediétrico (4
F), incluyendo catéteres para medicion del gasto cardiaco por
termodilucion. Han sido comunicadas las siguientes indicacio-
nes para el uso de catéteres con un balon distal 17,

1. Cateterizacion de nifios en quienes se desconoce laexactaana
tomiay posicion de las camaras cardiacas antes del cateterismo.

2. Manipulacion del catéter a camaras y vasos que no son f&cil-
mente accesibles por medios convencionales, por gemplo entrar
en la arteria pulmonar desde €l ventriculo izquierdo o desde el

ventriculo Unicoy entrar enlaaortadesde e ventriculo derecho o
ventriculo comdn en latransposicion de los grandes vasos.

3. Pasgje dd catéter através de una comunicacion interauricular
hacialaauriculaizquierda, ventriculo izquierdo y aortaparaevi-
tar un cateterismo retrogrado Y una arteriotomia.

4. Obtencién de presién capilar pulmonar en pacientes en quie-
nes seria dificil de obtener por otros medios. Obtencién de arte-
riogramas con € catéter en posicion "wedge" y visuaizacion de
la vena pulmonar pertinente por € rapido lavado del medio de
contraste luego de desinflar &l bal 6n, particularmente, en anoma-
lias parciades o totales del retorno venoso.

5. En pacientes con riesgo detener arritmias cuando se manipula
el catéter, como en pacientes con sindrome de Wolf-Parkinson-
White 0 en laanomalia de Ebstein.

Debe prestarse atencion cuando €l catéter esta en la aorta 0 en
cualquier gran arteria debido a que el flujo arterial puede arras-
trar a baléninflado distalmentey ocluir unvasoimportante, como
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lacarétida o aorta descendente. Esto puede evitarse, monitorean-
do continuamente la presion y desinflando parciamente el balon
para mantener su posicion.

Conclusion

La utilidad de la colocacion del catéter de SG no ha sido bien
establecida hasta el momento. A pesar de no existir hasta el mo-
mento indicaciones aprobadas para la colocacion del mismo, se
hallan i ndi caciones potencial es parasu uso, basadas en lanecesi-
dad de; valorar lafuncion cardiaca, €l aporte de oxigeno, € volu-
men intravascular y las presiones pulmonares entre otras. Otro
uso factible es para diagndstico y gjustes de tratamientos com-
plejos que de otras maneras no seria posible.

En dos estudios grandes y recientes, se ha demostrado que la
incidenciade complicacionesrondaentred 5y el 10%. Entrelas
complicaciones més frecuente se encuentran; hematomas, pun-
cién arterial, arritmias, infecciones asociadas al catéter, sin ha-
Ilarse registro de muerte en las series, aunque previamente se
habia informado casos de muerte asociados d procedimiento.
Debido alos beneficios poco esclarecidos del uso del catéter de
SG, y e hecho de quee procedimientoinvasivo puede estar aso-
ciado con graves complicaciones, debe ser val orado en cada caso
riesgo-beneficio de su utilizacion. Ademés, deberia realizarse
mayor numero de estudios para definir la poblacin de pacientes
que se beneficie con € uso del catéter, y S las estrategias de tra-
tami ento especifico basadas en los datos obtenidos através de su
utilizacion puede brindar mejoria en los resultados.
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