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Réplica
(An Esp Pediatr 2000; 54: 414)
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En relación a la respuesta de Modesto y Pantoja a mi edito-

rial1, me limitaré a hacer unas breves consideraciones. En primer

lugar, creo que Vicente Modesto y sus colaboradores han he-

cho una aportación encomiable a la discusión sobre el uso del

oxígeno en la reanimación del recién nacido asfíctico. La dis-

crepancia y la discusión basadas en razonamientos lógicos y re-

ferencias bibliográficas sólidas son la base sobre la que debería

sustentarse la medicina, tanto aplicada como básica y, por lo

tanto, tengo que agradecerles el tiempo dedicado a la informa-

ción y a la reflexión. Sin embargo, creo que en ningún momen-

to he hecho ninguna afirmación tajante acerca del uso del aire

ambiental como sustitutivo del oxígeno puro en la reanimación

neonatal. Mi editorial sólo pretende evidenciar la existencia de

una acumulación cada vez más creciente de investigaciones bá-

sicas y clínicas que advierten del posible peligro del uso de un

exceso de oxígeno en una situación tan delicada. Creo que la

crítica que hace del trabajo de Saugstad et al2 es excesiva en

cuanto que todos conocemos las dificultades que entraña la reu-

nión de 700 casos prospectivos de asfixia severa y el control ri-

guroso de una serie de parámetros clínicos tan importantes

como los que nos relata ese trabajo. Es más, una revista como

Pediatrics no hubiese aceptado nunca una aportación que no

reuniese un gran rigor en su ejecución, y es el mismo autor

quien pone coto a las conclusiones que se pueden extraer de

su estudio. Finalmente, en la revista Lancet, Çtarnow-Mordy hizo

un comentario favorable al estudio y el autor fue invitado a pre-

sentar públicamente sus resultados en los Hot Topics de Was-

hington en el año 1997. Aprecio que la bibliografía utilizada

por Modesto y Pantoja es relativamente sesgada, y hace refe-

rencia fundamentalmente a los trabajos de un grupo de científi-

cos liderados por Frank cuyos trabajos, aún siendo de gran tras-

cendencia, no cubren aspectos más actuales en referencia al

metabolismo neuronal en situaciones de isquemia-reperfusión.

Así, por ejemplo, los más recientes estudios con resonancia

magnética espectroscópica se habla de un doble fallo energético

neuronal3-8. En la fase inicial aguda de isquemia, generalmente

intraparto, se produce una necrosis neuronal en una situación

de acidemia con incremento del lactato intracelular y disminu-

ción de los fosfatos de alta energía. En realidad, poco puede

hacerse por intervenir en este momento, para neutralizar el daño

producido. Sin embargo, existe una ventana de tiempo entre la

primera y la segunda aparición de un nuevo fallo energético,

que es la que se inicia después del nacimiento y con la inter-

vención del neonatólogo en la reanimación. Esta segunda fase

no se asocia con una situación de hipoxemia, sino con un fallo

en el metabolismo mitocondrial con la producción de radicales

libres de oxígeno y la activación del sistema caspasa, en espe-

cial, de la caspasa 9 que dispara el mecanismo de muerte celu-

lar programada. La apoptosis de numerosas neuronas amplifica

el daño inicial, agravando el pronóstico de estos pacientes. Este

proceso puede prolongarse incluso meses después de la agre-

sión inicial y coincidiría con nuestros hallazgos de alteraciones

redox intracelular prolongadas después de una lesión hiperóxi-

ca en el período neonatal inmediato8,9. Por lo tanto, la aporta-

ción de una cantidad excesiva de oxígeno, teóricamente al me-

nos, durante la reperfusión no haría sino agravar el funciona-

miento mitocondrial ya dañado en la fase inicial y propiciar la

aparición de áreas de apoptosis más extensas. Por lo tanto, creo

que es nuestra obligación como neonatólogos continuar ha-

ciendo acopio de información y aplicar la tecnología de la que

se dispone en este momento para limitar el uso del oxígeno en

la reanimación neonatal, siempre que sea posible, hasta que es-

tudios prospectivos, multicéntricos, aleatorizados y ciegos, con

todas las garantías, nos aseguren una solución más definitiva.

M. Vento Torres

Servicio de Pediatría Hospital Virgen del Consuelo. Valencia.
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Codificación diagnóstica 
del paro cardiorrespiratorio
en urgencias de pediatría
(An Esp Pediatr 2000; 54: 414-415)
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La lectura del trabajo del Grupo de Trabajo de Codificación

Diagnóstica de la Sociedad de Urgencias de Pediatría de la Aso-

ciación Española de Pediatría “Codificación diagnóstica en ur-

gencias de pediatría”1 me sugiere los siguientes comentarios.

Entre los 181 procesos seleccionados en el sistema de codifi-

cación diagnóstica no se encuentra el paro cardiorrespiratorio.

Afortunadamente, este diagnóstico no es muy frecuente en pe-

diatría, pero sí muy importante dadas sus implicaciones tera-

péuticas y pronósticas.


