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RESUMEN. La prueba de la hiperoxia consiste en un examen cuyo objetivo es estudiar la respuesta de la 
presión de oxígeno arterial (PO2) tras la administración de oxígeno al 100% por un periodo de 10 minutos. 
Para llevarse a cabo debe obtenerse una medición basal de la PO2 de la arteria radial derecha (preductal) y de 
una arteria de la extremidad inferior (posductal) cuando el niño respira aire ambiental (fracción inspirada de 
oxígeno al 21%) y una nueva medición tras la administración de O2 al 100%. El resultado favorece la identifi-
cación y diferencia entre una patología respiratoria y cardiaca. Se trata de una prueba meramente de tamiza-
je que todos los médicos de primer contacto que participen en la reanimación y seguimiento del recién nacido 
en las primeras horas deben conocer. En el siguiente documento se explican la bases, indicaciones, formas de 
interpretar y desventajas de dicha prueba.
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ABSTRACT. Hyperoxia test is a test which aims to study the response of arterial oxygen pressure (PO2 ) after 
administration of 100% oxygen for a period of 10 minutes. To take out a baseline measurement of PO2 right 
radial artery (ductal) and an artery of the lower extremity (postductal) should be obtained when the child 
breathes ambient air (inspired oxygen fraction 21%) and a new measured after administration of 100% O2. 
The result supports the identification and differentiation of respiratory and cardiac pathology. It is merely a 
screening test should be known to all primary care physicians involved in the resuscitation and monitoring 
of the newborn in the early hours. In the following document the bases, indications, ways of interpreting and 
disadvantages of this test are explained.
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INTRODUCCIÓN

La estructura de nuestro sistema sanitario al 
igual que el de diversos países estratifica la 
atención médica en tres niveles, en esta estruc-
tura se pretende que los niveles; de vigilancia 
básica cubran 95% de las demandas sanitarias 
de la población. No obstante, de acuerdo con la 
configuración de estos estratos, sólo cuentan con 
médicos generales, familiares, comunitarios, 
pediatras, ginecólogos, cirujanos generales e in-
ternistas, lo cual pone de manifiesto las caren-
cias de atención médica especializada inmediata 
frente a una urgencia.1 Una problemática fre-
cuente de la demanda de atención especializa-
da en estos estratos son los neonatos en estado 
crítico, la falta de adscripción de neonatólogos, 
cardiopediatras y cirujanos neonatales en tales 
niveles supone una imperiosa necesidad de agu-
zar la pericia en los médicos de primer contacto.

En los neonatos las cardiopatías congénitas 
(CC) representan el grupo mayoritario de de-
fectos en el nacimiento, ya que la magnitud del 
órgano involucrado requiere un diagnóstico y 
tratamiento tempranos. La incidencia de estas 
anomalías se estima de 8 a 10 por cada 1,000 re-
cién nacidos; aproximadamente la mitad de ellos 
manifiesta sintomatología desde el nacimiento.2

En el pasado, más de la tercera parte moría 
en la primera semana de vida; en la actualidad, 
gracias al surgimiento de métodos diagnósticos 
no invasivos y los avances en el tratamiento 
médico-quirúrgico la mortalidad se ha reducido 
y hasta 85% de los neonatos con una CC alcan-
za la vida adulta. Esto ha condicionado que en 
países como Estados Unidos de Norteamérica la 
prevalencia de adolescentes y adultos portadores 
de CC sea mayor que la prevalencia de niños con 
esta anomalía,3 puesto que todas aquellas ano-
malías no detectadas tempranamente pueden 
hacerse manifiestas en cualquier momento de la 
vida, desde la lactancia hasta la edad adulta.

SOSPECHA CLÍNICA DE CARDIOPATÍA 
CONGÉNITA

Frente a la sospecha de un neonato con una CC 
es primordial llevar a cabo una anamnesis me-

ticulosa, por lo que habrá que documentarse so-
bre posibles exposiciones a teratógenos o agen-
tes infecciosos en la madre, precisar el curso y 
tipo de seguimiento durante la gestación e in-
dagar si se realizó ecocardiografía fetal; además 
recabar antecedentes sobre cardiopatías u otras 
malformaciones en la genealogía.4

También será necesario precisar las condi-
ciones periparto a las que pudo haber estado 
sometido el feto (medicaciones, presencia de fie-
bre, sufrimiento fetal, edad gestacional, Apgar, 
etc.). A su vez descartar la posibilidad de otras 
patologías que pueden simular una cardiopatía 
congénita como alteraciones del sistema nervio-
so central, policitemia, hipervolemia, anemia, 
hipotermia, tirotoxicosis, sepsis, metahemoglo-
binemia, hidrops fetal no cardiogénico, etc.5,6

A continuación es necesario realizar la ex-
ploración clínica completa; debe evaluarse el 
estado general del recién nacido, estimar la 
relación del peso para la edad gestacional, su 
nivel de actividad, la temperatura y la colora-
ción. La cianosis (coloración azulosa que puede 
apreciarse en piel, mucosas y uñas) es resul-
tado de una desoxigenación de la hemoglobina 
(Hb) de al menos 3.0 g/dL o cuando existe una 
desaturación de O2 < 85%. Si la cianosis es cen-
tral se debe siempre a un bajo contenido de O2, 
mientras que la periférica se asocia a una baja 
perfusión, empero, sin importar su localización, 
la persistencia de cianosis en un recién nacido 
invariablemente es un signo de sospecha de una 
cardiopatía.7 Otro de los signos sugestivos de 
cardiopatía que frecuentemente se deja de lado, 
es la dificultad para la alimentación, la cual a 
su vez es el primer signo de falla cardiaca que 
por lo regular se acompaña de taquipnea.

Debe observarse si existen datos de dificul-
tad ventilatoria como retracciones torácicas o 
aleteo nasal. Determinar la frecuencia y el rit-
mo respiratorio; una frecuencia ventilatoria por 
encima de 50-60 ciclos por minuto indicará una 
presión venosa elevada, hasta no demostrar lo 
contrario. Mientras que una frecuencia cardia-
ca persistente por arriba de 150 latidos/minuto 
o de manera aislada por encima de 200 latidos/
minuto orienta a pensar en cardiopatía. Igual-
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mente la presencia de un frémito precordial es 
por lo general indicador de cardiopatía.

La detección de soplos durante las primeras 
24 horas de vida obliga a realizar una evalua-
ción cardiológica más detallada. Siempre debe 
auscultarse el cráneo y el abdomen para des-
cartar una posible fistula arteriovenosa como 
generadora de soplos.

No deben omitirse los pulsos periféricos de 
las 4 extremidades y el cuello; además de des-
cartar hepatomegalia, pues de estar presente y 
si es mayor de 3 cm puede ser indicativa de in-
suficiencia cardiaca.8

PRUEBA DE HIPEROXIA EN 
CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

Como se mencionó previamente, la cianosis es 
uno de los signos más alarmantes del estado ge-
neral en un neonato; la persistencia de ésta tras 
un adecuado interrogatorio y exploración física, 
y obliga a realizar un abordaje diagnóstico y  
una acción terapéutica temprana.

La diferencia entre cianosis de origen car-
diaco y la causada por alteraciones pulmonares 
tiene una importancia preponderante para el 
tratamiento. Por lo que la realización de una 
radiografía de tórax (RxT), un electrocardio-
grama (ECG) y la prueba de hiperoxia (PH) son 
muy orientadores.9

La PH ayuda a discernir los dos posibles orí-
genes de la cianosis y debe llevarse a cabo en 
neonatos que muestren una oximetría de pulso 
menor de 95% o colapso circulatorio.

El objetivo de la PH es estudiar la respues-
ta de la PO2 arterial tras la administración de 
oxígeno al 100% por un periodo de 10 minutos. 
Para llevarse a cabo debe obtenerse una medi-
ción basal de la PO2 de la arteria radial derecha 
(preductal) y de una arteria de la extremidad 
inferior (postductal) cuando el niño respira aire 
ambiental (FiO2 al 21%) y como hemos mencio-
nado una nueva medición tras la administra-
ción de O2 al 100% (FiO2 100%).10

Cuando el origen de la cianosis es pulmonar 
la PO2,  el oxígeno suele aumentar a un valor 
igual o mayor de 100 mmHg; obtener cifras ma-

yores de 200 mmHg excepcionalmente se aso-
cia a CC. Pero cuando se tiene un corto circuito 
intracardiaco de derecha-izquierda la PO2 arte-
rial no supera los 100 mmHg y el aumento no 
suele ser superior de 10 a 30 mmHg, aunque 
también existen algunas excepciones. Una PO2 
igual o menor de 70 mmHg o elevaciones meno-
res de 30 mmHg o una SaO2 sin cambio orienta 
francamente hacia una causa cardiogénica (cor-
tocircuito derecha-izquierda), mientras que las 
elevaciones de PaCO2 no son frecuentes en este 
tipo de patologías (Cuadro I).11

Las mediciones de PaO2 deben realizarse 
preferiblemente por punción arterial directa 
o bien mediante la aplicación de un electrodo 
transcutáneo, mientras que la oximetría de pul-
so no debe ser nunca utilizada para la interpre-
tación de la PH debido a que no puede detec-
tar incremento en la tensión de O2; por ejem-
plo, tras la administración de O2 al 100% en un 
neonato su curva de disociación de Hb puede 
mostrar una saturación de 100% pero tener 
una PO2 que no sobrepase  75 mmHg (situación 
anormal) o bien una PO2 mayor de 300 mmHg 
con una oximetría de pulso de 100% (situación 
normal) (Figura 1).12

Tras una prueba de hiperoxia indicativa de 
enfermedad cardiaca debe realizarse una RxT 
y un ECG. La RxT se utiliza para delimitar el 
tamaño del corazón y determinar si la vascu-
latura pulmonar se encuentra incrementada 
o disminuida. Mientras que el ECG evalúa la 
frecuencia cardiaca, el ritmo, el eje, los inter-
valos, la progresión de las ondas R, ondas P y 
la morfología de las ondas ST/T, a la vez que 
ayuda a determinar si hay isquemia, dilatación 
auricular o hipertrofia ventricular.13

Para diferenciar entre los diversos defec-
tos cardiacos cianozantes que presentan PaO2 
menores de 50 mmHg durante la PH, el clínico 
debe tomar en cuenta los hallazgos de la RxT. 
Si es notorio un severo agrandamiento cardia-
co, la anomalía de Ebstein debe ser considerada 
como el diagnóstico más probable, aunque de-
ben descartarse otras condiciones asociadas a 
crecimientos. El siguiente enfoque es evaluar la 
vasculatura pulmonar. Un flujo pulmonar in-
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crementado sugiere una D-transposición de las 
grandes arterias (D-TGA) con un septo ventri-
cular intacto, mientras que el edema pulmonar 
es una manifestación de retorno venoso anóma-
lo con obstrucción (Figura 2).14

Los diagnósticos restantes (la atresia tricus-
pídea, la atresia pulmonar con septo ventricu-
lar íntegro, la estenosis pulmonar crítica y la 
tetralogía de Fallot con o sin atresia pulmonar) 
producen un decremento de la vasculatura pul-
monar con una silueta cardiaca normal o leve-
mente aumentada; para diferenciar estos defec-
tos se utiliza el eje eléctrico del ECG y la pre-
sencia o ausencia de murmullo.

TAMIZAJE CON OXIMETRÍA DE PULSO

Otro de los métodos de tamizaje en CC del que 
puede echarse mano en ausencia de un gasó-
metro es la oximetría de pulso, si bien como se 
ha descrito anteriormente la oximetría no es 
útil en la PH, su empleo ha demostrado ser un 
método útil de escrutinio en aquellos pacientes 
con desaturaciones leves o que muestran datos 
francos de una cardiopatía crítica en compara-
ción con la simple exploración física.15

En regiones donde se ha adoptado su uso 
de manera sistematizada, se ha incrementado 

Cuadro I. Interpretación de la prueba de hiperoxia.

PaO2 (mmHg) con FiO2 al 
21%/(% saturación)

PaO2 (mmHg) con FiO2 al 
100%/(% saturación)

PaCO2 
(mmHg)

Normal 70 (95) > 300 (100) 35
Enfermedad pulmonar 50 (85) > 150 (100) 50
Enfermedad neurológica 50 (85) > 150 (100) 50
Metahemoglobinemia 70 (95) > 200 (100) 35

Enfermedad cardiaca
• Circulación paralelaa  < 40 (< 75)   < 50 (< 85) 35
• Circulación mixta con restricción de fl ujo 

pulmonarb

 < 40 (< 75)   < 50 (< 85) 35

• Circulación mixta sin restricción de fl ujo 
pulmonarc

40-60 (75-93)  < 150 (< 100) 35

Hipertensión arterial persistente Preductal Posductal
• Flujo de salida pulmonar (sin cortocircuito 

D-I)
 70  (95)  < 40 (< 75) Variable 35-50

• Flujo de salida pulmonar (con cortocircuito 
D-I)

 < 40  (< 75)  < 40  (< 75) Variable 35-50

a Transposición de grandes arterias sin defecto del septo ventricular. Transposición de grandes arterias con defecto del septo ventricular.
b Atresia tricúspidea con estenosis pulmonar, atresia pulmonar o estenosis críti ca de la pulmonar con septo ventricular intacto, tetralogía de 

Fallot o anomalía de Ebstein.
c Tronco arterioso, retorno anómalo de venas pulmonares, ventrículo único, síndrome de corazón izquierdo hipoplásico.
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Figura 1. Curva de disociación de Hb en la PH evaluada me-
diante oximetría. A) Situación normal. B) Situación anormal su-
gestiva de cardiopatía. Factores que modifi can la curva de diso-
ciación; [H+] concentración de hidrógeno, PCO2 presión de dió-
xido de carbono, To temperatura, 2,3-DFG 2,3-difosfoglicerato.
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el porcentaje de detección de CC en compara-
ción con aquellos sitios donde su uso no es una 
norma, el punto de corte designado por diver-
sos grupos como orientador de CC es una SaO2 
< 95% mostrando una sensibilidad regular que 
oscila en 75% y una especificidad alta (alrede-
dor de 90%).16,17 Mientras que Zhao et al.18 de-
mostraron que el tamizaje mediante la explora-
ción física y la oximetría muestra mayor sensi-
bilidad que la oximetría de forma aislada.

A pesar del buen renombre que se ha ido tra-
zando, la pulsoximetría falla en la detección de 
pacientes con lesiones obstructivas izquierdas 
con ductus persistente, además de ser incapaz 
de detectar lesiones acianóticas como el defecto 
del septo ventricular.

EVALUACIÓN CARDIOLÓGICA 
TRAS EL TAMIZAJE

Cuando la evaluación primaria ha generado 
sospecha de una CC, otro de los objetivos diag-

nósticos será establecer si ésta es dependien-
te o no del ductus, para ello es necesaria una 
evaluación ecocardiográfica por un especialista, 
puesto que en aquellas que son dependientes 
del ductus, el cierre del mismo representa una 
situación alarmante por el riesgo de fracaso he-
modinámico y muerte.

Si llega a enfrentarse a una cardiopatía de-
pendiente del ductus, debe procederse a iniciar 
la perfusión de prostaglandina E1 para asegurar 
su permeabilidad y generar un potente efecto va-
sodilatador a nivel pulmonar, la dosis recomen-
dada al inicio va de 0.1-0.2 μg /kg en una hora y 
posteriormente dosis de mantenimiento 0.05 μg/
kg/min en perfusión continua, además debe re-
ducirse la fracción inspirada de oxígeno a 40% 
salvo que exista patología pulmonar asociada.19

La evidencia de cianosis persistente con 
saturaciones de oxígeno inferiores a 70% o la 
presencia de acidosis metabólica (PH < 7.2) su-
ponen indicación de asociar el tratamiento con 
prostaglandina E1 a la oxigenoterapia.

Figura 2. Diagrama de fl ujo en el abordaje de cardiopatías congénitas en los primeros niveles de atención.

Cianosis persistente 
Sat O2 < 75% Patología pulmonar

Prueba de hiperoxia Tx

No respuesta Cardiopatía congénita

Flujo vascular pulmonar 
disminuido

Flujo vascular pulmonar 
incrementado

• Atresia tricuspídea
• Atresia pulmonar
• Anomalía de Ebstein severa
• Estenosis pulmonar crítica
• Tetralogía de Fallot
• Ventrículo único + EP
• Ventrículo derecho con doble salida + EP

• Trasposición de grandes vasos
• Comunicación interauricular
• Comunicación interventricular
• Ductus persistente

Ecocardiografía

Prostaglandina E1 Sí Ductus persistente No Tx

Atención de primer contacto

Atención especializada

Respuesta
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CONCLUSIONES

La detección temprana de CC continúa siendo 
un reto en la práctica debido a que los hallazgos 
en la exploración en muchos de los casos suelen 
ser sutiles o ausentes en el nacimiento; la eva-
luación prenatal es incapaz de detectar todas 
las anomalías, además de ser una herramien-
ta de acceso limitado a la población general. El 
uso de herramientas de tamizaje como la PH, 
la pulsoximetría y el desarrollo de habilidades 
clínicas por parte de los médicos de primer con-
tacto puede ayudar a la detección de CC.

Por otro lado, una evaluación cardiológica 
temprana en el paciente con sospecha de CC 
es siempre indispensable para un diagnóstico 
y tratamiento certeros y evita complicaciones. 
A través de esta vía se logra diagnosticar alre-
dedor de 50% de estas anomalías. Se ha pro-
puesto que una reevaluación a las 6 semanas 
de vida podría tamizar hasta 2/3 de aquellas 
no reconocidas en el nacimiento, mientras que 
el tercio restante puede debutar con manifes-
taciones en la infancia, la adolescencia o la 
adultez.20-22
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