Fl Residente

REVISION - OPINION

Herramientas de tamizaje para cardiopatias
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RESUMEN. La prueba de la hiperoxia consiste en un examen cuyo objetivo es estudiar la respuesta de la
presién de oxigeno arterial (PO,) tras la administracién de oxigeno al 100% por un periodo de 10 minutos.
Para llevarse a cabo debe obtenerse una medicién basal de la PO, de la arteria radial derecha (preductal) y de
una arteria de la extremidad inferior (posductal) cuando el nifio respira aire ambiental (fraccién inspirada de
oxigeno al 21%) y una nueva medicién tras la administracién de O, al 100%. El resultado favorece la identifi-
cacién y diferencia entre una patologia respiratoria y cardiaca. Se trata de una prueba meramente de tamiza-
je que todos los médicos de primer contacto que participen en la reanimacién 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 (PO, ) after
administration of 100% oxygen for a period of 10 minutes. To take out a baseline measurement of PO, 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% O,
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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INTRODUCCION

La estructura de nuestro sistema sanitario al
igual que el de diversos paises estratifica la
atencién médica en tres niveles, en esta estruc-
tura se pretende que los niveles; de vigilancia
béasica cubran 95% de las demandas sanitarias
de la poblacién. No obstante, de acuerdo con la
configuracién de estos estratos, s6lo cuentan con
médicos generales, familiares, comunitarios,
pediatras, ginecélogos, cirujanos generales e in-
ternistas, lo cual pone de manifiesto las caren-
cias de atencién médica especializada inmediata
frente a una urgencia.! Una problematica fre-
cuente de la demanda de atencién especializa-
da en estos estratos son los neonatos en estado
critico, la falta de adscripcion de neonatdlogos,
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 cardiopatias congénitas
(CC) representan el grupo mayoritario de de-
fectos en el nacimiento, ya que la magnitud del
6rgano involucrado requiere un diagndstico y
tratamiento tempranos. La incidencia de estas
anomalias se estima de 8 a 10 por cada 1,000 re-
cién nacidos; aproximadamente la mitad de ellos
manifiesta sintomatologia desde el nacimiento.?
En el pasado, més de la tercera parte moria
en la primera semana de vida; en la actualidad,
gracias al surgimiento de métodos diagnosticos
no invasivos y los avances en el tratamiento
médico-quirargico la mortalidad se ha reducido
y hasta 85% de los neonatos con una CC alcan-
za la vida adulta. Esto ha condicionado que en
paises como Estados Unidos de Norteamérica la
prevalencia de adolescentes y adultos portadores
de CC sea mayor que la prevalencia de nifios con
esta anomalia,? puesto que todas aquellas ano-
malias no detectadas tempranamente pueden
hacerse manifiestas en cualquier momento de la
vida, desde la lactancia hasta la edad adulta.

SOSPECHA CLINICA DE CARDIOPATIA
CONGENITA

Frente a la sospecha de un neonato con una CC
es primordial llevar a cabo una anamnesis me-
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ticulosa, por lo que habra que documentarse so-
bre posibles exposiciones a teratégenos o agen-
tes infecciosos en la madre, precisar el curso y
tipo de seguimiento durante la gestacion e in-
dagar si se realiz6 ecocardiografia fetal; ademaés
recabar antecedentes sobre cardiopatias u otras
malformaciones en la genealogia.*

También serd 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
patologias que pueden simular una cardiopatia
congénita como alteraciones del sistema nervio-
so central, policitemia, hipervolemia, anemia,
hipotermia, tirotoxicosis, sepsis, metahemoglo-
binemia, hidrops fetal no cardiogénico, etec.>®

A continuacién es necesario realizar la ex-
ploracién clinica completa; debe evaluarse el
estado general del recién nacido, estimar la
relaciéon del peso para la edad gestacional, su
nivel de actividad, la temperatura y la colora-
cién. La cianosis (coloracién azulosa que puede
apreciarse en piel, mucosas y unas) es resul-
tado de una desoxigenacién de la hemoglobina
(Hb) de al menos 3.0 g/dL o cuando existe una
desaturacién de O, < 85%. Si la cianosis es cen-
tral se debe siempre a un bajo contenido de O,),
mientras que la periférica se asocia a una baja
perfusién, empero, sin importar su localizacién,
la persistencia de cianosis en un recién nacido
invariablemente es un signo de sospecha de una
cardiopatia.” Otro de los signos sugestivos de
cardiopatia que frecuentemente se deja de lado,
es la dificultad para la alimentacién, la cual a
su vez es el primer signo de falla cardiaca que
por lo regular se acompana de taquipnea.

Debe observarse si existen datos de dificul-
tad ventilatoria como retracciones toracicas o
aleteo nasal. Determinar la frecuencia y el rit-
mo respiratorio; una frecuencia ventilatoria por
encima de 50-60 ciclos por minuto indicara una
presién 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 cardiopatia. Igual-
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mente la presencia de un frémito precordial es
por lo general indicador de cardiopatia.

La detecciéon de soplos durante las primeras
24 horas de vida obliga a realizar una evalua-
cion cardiolégica mas detallada. Siempre debe
auscultarse el craneo 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; ademas de des-
cartar hepatomegalia, pues de estar presente y
si es mayor de 3 cm puede ser indicativa de in-
suficiencia cardiaca.®

PRUEBA DE HIPEROXIA EN
CARDIOPATIAS CONGENITAS

Como se menciond previamente, la cianosis es
uno de los signos mas alarmantes del estado ge-
neral en un neonato; la persistencia de ésta tras
un adecuado interrogatorio y exploracién fisica,
y obliga a realizar un abordaje diagndstico y
una accién 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 realizacion de una
radiografia de térax (RxT), un electrocardio-
grama (ECG) y la prueba de hiperoxia (PH) son
muy orientadores.?

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

El objetivo de la PH es estudiar la respues-
ta de la PO, arterial tras la administraciéon de
oxigeno al 100% por un periodo de 10 minutos.
Para llevarse a cabo debe obtenerse una medi-
cién basal de la PO, de la arteria radial derecha
(preductal) y de una arteria de la extremidad
inferior (postductal) cuando el nifio respira aire
ambiental (FiO, al 21%) y como hemos mencio-
nado una nueva medicién tras la administra-
cién de O, al 100% (FiO, 100%).™

Cuando el origen de la cianosis es pulmonar
la PO,, el oxigeno suele aumentar a un valor
igual o mayor de 100 mmHg; obtener cifras ma-
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yores de 200 mmHg excepcionalmente se aso-
cia a CC. Pero cuando se tiene un corto circuito
intracardiaco de derecha-izquierda la PO, 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 PO,
igual o menor de 70 mmHg o elevaciones meno-
res de 30 mmHg o una Sa0, sin cambio orienta
francamente hacia una causa cardiogénica (cor-
tocircuito derecha-izquierda), mientras que las
elevaciones de PaCO, no son frecuentes en este
tipo de patologias (Cuadro I).'!

Las mediciones de PaO, deben realizarse
preferiblemente por puncién arterial directa
o bien mediante la aplicaciéon de un electrodo
transcutaneo, mientras que la oximetria de pul-
so no debe ser nunca utilizada para la interpre-
tacién de la PH debido a que no puede detec-
tar incremento en la tensién de O,; por ejem-
plo, tras la administracién de O, al 100% en un
neonato su curva de disociacién de Hb puede
mostrar una saturaciéon de 100% pero tener
una PO, que no sobrepase 75 mmHg (situacién
anormal) o bien una PO, mayor de 300 mmHg
con una oximetria de pulso de 100% (situacién
normal) (Figura 1).*?

Tras una prueba de hiperoxia indicativa de
enfermedad cardiaca debe realizarse una RxT
y un ECG. La RxT se utiliza para delimitar el
tamafio del corazén y determinar si la vascu-
latura pulmonar se encuentra incrementada
o disminuida. Mientras que el ECG evalta la
frecuencia cardiaca, el ritmo, el eje, los inter-
valos, la progresion de las ondas R, ondas P y
la morfologia de las ondas ST/T, a la vez que
ayuda a determinar si hay isquemia, dilatacion
auricular o hipertrofia ventricular.'®

Para diferenciar entre los diversos defec-
tos cardiacos cianozantes que presentan PaO,
menores de 50 mmHg durante la PH, el clinico
debe tomar en cuenta los hallazgos de la RxT.
Si es notorio un severo agrandamiento cardia-
co, la anomalia de Ebstein debe ser considerada
como el diagnéstico mas 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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Cuadro I. Interpretacion de la prueba de hiperoxia.

Pa0, (mmHg) con FiO, al Pa0, (mmHg) con FiO, al PaCO,
21%/(% saturacion) 100%/(% saturacion) (mmHg)
Normal 70 (95) > 300 (100) 35
Enfermedad pulmonar 50 (85) > 150 (100) 50
Enfermedad neurologica 50 (85) > 150 (100) 50
Metahemoglobinemia 70 (95) > 200 (100) 35
Enfermedad cardiaca
* Circulacion paralela® <40 (< 75) <50 (< 85) 35
* Circulacion mixta con restriccion de flujo <40 (< 75) <50 (< 85) 35
pulmonar®
* Circulacion mixta sin restriccion de flujo 40-60 (75-93) <150 (< 100) 35
pulmonare
Hipertension arterial persistente Preductal Posductal
* Flujo de salida pulmonar (sin cortocircuito 70 (95) <40 (< 75) Variable 35-50
D-)
* Flujo de salida pulmonar (con cortocircuito <40 (<75) <40 (< 75) Variable 35-50
D-)

2 Transposicion de grandes arterias sin defecto del septo ventricular. Transposicion de grandes arterias con defecto del septo ventricular.
b Atresia tricispidea con estenosis pulmonar, atresia pulmonar o estenosis critica de la pulmonar con septo ventricular intacto, tetralogia de

Fallot 0 anomalia de Ebstein.

¢ Tronco arterioso, retorno andémalo de venas pulmonares, ventriculo Unico, sindrome de corazén izquierdo hipoplasico.

100 ‘_X[PHQO B Los diagnésticos restantes (la atresia tricus-
; N2 pidea, la atresia pulmonar con septo ventricu-
80 ‘—VQ'S'DFG lar integro, la estenosis pulmonar critica y la
...... He . . .
ok \ m:clo tetralogia de Fallot con o sin atresia pulmonar)
s 60 — ANTo :
2 | ./ 2 53DFG producen un decremento de la vasculatura pul-
° 40 — ' monar con una silueta cardiaca normal o leve-
\ mente aumentada; para diferenciar estos defec-
20 }— tos se utiliza el eje eléctrico del ECG y la pre-
| | | | | | N sencia o ausencia de murmullo.
20 40 60 80 100.. ..150.. ..300

PO, mmHg

Figura 1. Curva de disociacion de Hb en la PH evaluada me-
diante oximetria. A) Situacién normal. B) Situacion anormal su-
gestiva de cardiopatia. Factores que modifican la curva de diso-
ciacion; [H+] concentracidn de hidrogeno, PCO, presion de dic-
xido de carbono, T° temperatura, 2,3-DFG 2,3-difosfoglicerato.

crementado sugiere una D-transposicién de las
grandes arterias (D-TGA) con un septo ventri-
cular intacto, mientras que el edema pulmonar
es una manifestacion de retorno venoso anéma-
lo con obstruccién (Figura 2).*
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TAMIZAJE CON OXIMETRIA DE PULSO

Otro de los métodos de tamizaje en CC del que
puede echarse mano en ausencia de un gaso-
metro es la oximetria de pulso, si bien como se
ha descrito anteriormente la oximetria no es
util en la PH, su empleo ha demostrado ser un
método util de escrutinio en aquellos pacientes
con desaturaciones leves o que muestran datos
francos de una cardiopatia critica en compara-
cién con la simple exploracién fisica.'®

En regiones donde se ha adoptado su uso
de manera sistematizada, se ha incrementado
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el porcentaje de deteccién de CC en compara-
cion 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 SaO,
< 95% mostrando una sensibilidad regular que
oscila en 75% y una especificidad alta (alrede-
dor de 90%).!%!7 Mientras que Zhao et al.'® de-
mostraron que el tamizaje mediante la explora-
cién fisica y la oximetria muestra mayor sensi-
bilidad que la oximetria de forma aislada.

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

EVALUACION CARDIOLOGICA
TRAS EL TAMIZAJE

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

noésticos sera establecer si ésta es dependien-
te o no del ductus, para ello es necesaria una
evaluacion ecocardiografica por un especialista,
puesto que en aquellas que son dependientes
del ductus, el cierre del mismo representa una
situacién alarmante por el riesgo de fracaso he-
modindamico y muerte.

Si llega a enfrentarse a una cardiopatia de-
pendiente del ductus, debe procederse a iniciar
la perfusion 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 pg /kg en una hora y
posteriormente dosis de mantenimiento 0.05 pg/
kg/min en perfusién continua, ademaés debe re-
ducirse la fraccién inspirada de oxigeno a 40%
salvo que exista patologia pulmonar asociada.

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

Cianosis persistente

Sat0, < 75%
- /‘

Respuesta )

Patologia pulmonar

-
Tx

Prueba de hiperoxia
\ No respuesta

o

Cardiopatia congénita Atencion de primer contacto

— =

Flujo vascular pulmonar Flujo vascular pulmonar
disminuido incrementado

¢ Atresia tricuspidea

* Atresia pulmonar

* Anomalia de Ebstein severa

* Estenosis pulmonar critica

* Tetralogia de Fallot

« Ventriculo Unico + EP

« Ventriculo derecho con doble salida + EP

* Trasposicion de grandes vasos
* Comunicacion interauricular

* Comunicacion interventricular
e Ductus persistente

V

Ecocardiografia

Atencion especializada

v

Prostaglandina E1 « S| ¢

Ductus persistente

N No Ly Tx

Figura 2. Diagrama de flujo en el abordaje de cardiopatias congénitas en los primeros niveles de atencidn.
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CONCLUSIONES

La deteccién temprana de CC continta siendo
un reto en la practica debido a que los hallazgos
en la exploracién en muchos de los casos suelen
ser sutiles o ausentes en el nacimiento; la eva-
luacién prenatal es incapaz de detectar todas
las anomalias, ademas de ser una herramien-
ta de acceso limitado a la poblacién general. El
uso de herramientas de tamizaje como la PH,
la pulsoximetria y el desarrollo de habilidades
clinicas por parte de los médicos de primer con-
tacto puede ayudar a la deteccion de CC.

Por otro lado, una evaluacién cardiolégica
temprana en el paciente con sospecha de CC
es siempre indispensable para un diagndstico
y tratamiento certeros y evita complicaciones.
A través de esta via se logra diagnosticar alre-
dedor de 50% de estas anomalias. Se ha pro-
puesto que una reevaluacién a las 6 semanas
de vida podria 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.?022

BIBLIOGRAFIA

1. Vignolo J, Vacarezza M, Alvarez C, Sosa A. Niveles de
atencion, de prevencién y atencién primaria de la salud.
Arch Med Interna. 2011; 33 (1): 11-14.

2. Hoffman JI, Kaplan S. The incidence of congenital heart
disease. J Am Coll Cardiol. 2002; 39: 1890-1900.

3.  Warnes CA, Liberthson R, Danielson GK et al. Task force
1: the changing profile of congenital heart disease in
adult life. J Am Coll Cardiol. 2001; 37 (5): 1170.

4. Kuehl KS, Loffredo CA, Ferencz C. Failure to diagnose
congenital heart disease in infancy. Pediatrics. 1999; 103:
743-747.

5. Benson LN, Freedom RM. The clinical diagnostic ap-
proach in congenital heart disease. In: Neonatal heart
disease. London: Springer-Verlag; 1992: pp. 165-176.

6. Quero M, Pérez J, Burgueros M, Moreno F. Cardiologia
neonatal. En: Sdnchez PA, editor. Cardiologia pediatrica.
Clinica y cirugia. Barcelona: Salvat S.A.; 1986: pp. 1066-
1087.

7. Moss and Adams. Heart disease in infants, children and
adolescents. 6th ed. Philadelphia: Lippincot, Williams &
Wilkins; 2001.

8. Izukawa T, Freedom RM. Physical examination of the
cardiovascular system of the neonate. In: Neonatal heart
disease. London: Springer-Verlag; 1992: pp. 83-89.

9. Lees MH. Cyanosis of the newborn infant. Recognition
and clinical evaluation. J Pediatr. 1970; 77: 484.

10. Steinhorn RH. Evaluation and management of the cya-
notic neonate. Clin Pediatr Emerg Med. 2008; 9 (3): 169-
175.

11. Jones RW, Baumer JH, Joseph MC, Shinebourne EA. Ar-
terial oxygen tension and response to oxygen breathing
in differential diagnosis of congenital heart disease in in-
fancy. Arch Dis Child. 1976; 51 (9): 667-673.

12. Geggel RL. Diagnosis and initial management of cyanotic
heart disease in the newborn. UpToDate. 2014 [access 28
de February de 2015]. Available in:http://www.uptodate.
com/

82

13. Silove ED. Assessment and management of congenital
heart disease in the newborn by the district paediatrician.
Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed. 1994; 70 (1): F71-F74.

14. Zahka K, Lane J. Approach to the neonate with cardio-
vascular disease. In: Fanaroff and martin’s neonatal-peri-
natal medicine. 8th ed. Mosby; 2005: pp. 1112-1120.

15. de-Wahl-Granelli A, Wennergren M, Sandberg K et al.
Impact of pulse oximetry screening on the detection of
duct dependent congenital heart disease: a Swedish pro-
spective screening study in 39,821 newborns. BMdJ. 2009;
338: a3037.

16. Mahle WT, Martin GR, Beekman RH 3rd et al. Endorse-
ment of health and human services recommendation for
pulse oximetry screening for critical congenital heart dis-
ease. Pediatrics. 2012; 129: 190.

17. Thangaratinam S, Brown K, Zamora J et al. Pulse ox-
imetry screening for critical congenital heart defects in
asymptomatic newborn babies: a systematic review and
meta-analysis. Lancet. 2012; 379: 2459.

18. Zhao QM, Ma XdJ, Ge XL. Pulse oximetry with clinical as-
sessment to screen for congenital heart disease in neo-
nates in China: a prospective study. Lancet. 2014; 384:
7417.

19. Donofrio MT, Moon-Grady AdJ, Hornberger LK et al. Di-
agnosis and treatment of fetal cardiac disease: a scientific
statement from the American Heart Association. Circula-
tion. 2014; 129: 2183.

20. Wren C, Richmond S, Donaldson L. Presentation of con-
genital heart disease in infancy: implications for routine
examination. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed. 1999; 80
(1): F49-F53.

21. Gregory J, Emslie A, Wyllie J, Wren C. Examination for
cardiac malformations at six weeks of age. Arch Dis Child
Fetal Neonatal Ed. 1999; 80 (1): F46-F48.

22. Patton C, Hey E. How effectively can clinical examination
pick up congenital heart disease at birth? Arch Dis Child
Fetal Neonatal Ed. 2006; 91 (4): F263-F267.

El Residente. 2015; 10 (2): 77-82



